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De  même  qu’en  1923  à  Strasbourg  le  V*'  Congrès 
national  de  la  tuberculose  avait  permis  de  grouper 
en  une  synthèse  heureuse  la  plupart  des  questions 
actuelles  de  tuberculose,  au  triple  point  de  vue  biolo¬ 
gique,  clinique  et  social,  en  1924,  la  7  Conférence 
internationale  contre  la  tuberculose  a  pu  faire  mesurer 
tous  les  résultats  pratiques  et  certains  de  l’eiïort 
poursuivi  dans  tous  les  pays  contre  le  fléau  tuber¬ 
culeux.  Depuis  que,  connaissant  mieux  le  mal,  on 
s’e.st  attaqué  à  lui  de  manière  plus  active  et  mieux 
définie,  on  est  arrivé  à  en  limiter  les  effets  et  ou  peut 
légitimement  espérer  que,  dans  l’avenir,  la  régression 
de  la  tuberculose  sera  plus  marquée  encore.  Aux 
progrès  réalisés  dans  l’organisation  de  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  doivent*  s’ajouter  ceux  de  nos  con- 
nai.ssances  sur  le  bacille,  ses  effets  biologiques  et 
cliniques  et  les  moyens  thérapeutiques  à  lui  opposer. 
Sur  toutes  ces  questions,  l’année  1924  a  été  marquée 
par  un  ensemble  de  travaux  inqjortants  que  nous 
nous  efforcerons  de  résumer  rapidement,  en  nous 
aidant  des  deux  périodiques  qui  donnent  aetuelle- 
ment  un  exposé  vivant  et  complet  de  toutes  les 
questions  de  tuberculose  :  la  Revue  de  la  tuberculose 
et  la  Revue  de  phtisiologie  médico-sociale. 

i.  —  La  lutte  antituberculeuse. 

I/’anuement  antituberculeux  est  encore  loin 
d’être  parfait  et,  en  bh-ance  notamment,  nous  man¬ 
quons  encore  de  bon  nombre  des  moyens  nécessaires 
pour  agir  efficacement.  Toutefois,  peu  à  peu  les 
règles  à  suivre  ont  été  bien  fixées  ;  nous  savons  dans 
quelle  voie  on  doit  s’engager  pour  arriver  à  un 
ré.sultat  positif. 

Rien  n’e.st  à  cet  égard  plus  démonstratif  que  le 
magistral  rapport  apporté  à  la  Conférence  de  I,au- 
sanne  par  le  profe.s.seur  Sir  Robert  Philip  sur  les 
effets  de  l’organisation  de  la  lutte  antituberculeuse 
sur  la  diminution  de  la  mortalité  tuberculeuse  et  la 
discussion  qu’il  a  provoquée.  Aux  sceirtiques  qui  nient 
les  effets  de  la  campagne  antituberculeuse  telle 
qu’elle  a  été  engagée  depuis  une  trentaine  d’amiées, 
le  fondateur,  à  Edimbourg,  du  premier  dispensaire 
contre  la  tuberculase,  l’iiustigateur  de  la  création  de 
ranneuient  antituberculeux  en  Grande-Bretagne 
oppo.se  des  résultats  probants  obtenus  eu  lîcosse,  en 
Angleterre,  aux  lîtats-Ihiis  d’Amérique.  A  l’heure 
actuelle,  en  Angleterre,  existent  475  dispeusaire.s, 
420  médeems  spécialisés,  24  031  lits  de  tuberculeux. 
I<es  statistiques  démontrent  que  la  mortalité  par 
tuberculose  a  diminué  de  32  p.  100  de  1871  à  1891, 
de  40  p.  100  de  1901  à  1921.  lîn  Amérique,  de  même, 
I.  —  3  Janvier  1925. 


la  mortalité  tuberculeuse  de  195  pour  100  000  habi¬ 
tants  en  1900  et  de  i6o  en  1910,  soit  en  diminution  de 
15  p.  100  en  dix  ans,  s’est  abaissée  en  1920  de 
32  p.  100,  c’est-à-dire  qu’elle  a  diminué  deux  fois 
plus  que  dans  la  première  décade,  et  ceci  du  fait  d’une 
meilleure  organisation  antituberculeuse.  Dans  l’Etat 
de  New- York,  au  début  de  la  création  des  dispen¬ 
saires,  en  1907,  la  mortalité  était  de238  pour  100  000 
habitants;  en  1921,  sous  l’influence  du  mouvement 
antituberculeux,  elle  n’était  plus  que  de  106  et  avait 
par  conséquent  diminué  de  55  p.  100. 

Plus  significatifs  encore  peut-être  sont  les  chiffres 
apportés  par  M.  Knud  P'aber  démontrant  que  le 
Danemark  est,  de  tous  les  pays  d’Europe,  celui  dont 
la  mortalité  est  le  moins  élevée;  dans  les  villes,  elle 
était  de  303  pour  100  000  habitants  en  1890,  elle  e.st 
tombée  en  1922  à  95.  I^e  Danemark  a  pu  réaliser 
plus  que  les  autres  pays  l’ho.spitalisation  des  malades 
tuberculeux,  puisque,  alors  qu’il  y  a  près  de  100  dé¬ 
cès  aimuels  de  tuberculose  pour  100000  habitants, 
on  trouve,  pour  ce  même  chiffre  d’habitants,  107 
lits  pour  traitement.  D’Etat  danois  a  versé  plus 
d’argent  qu’aucun  autre  gouvernement.  Le  déclin 
de  la  tuberculose  a  été  plus  marqué  que  dans  les 
autres  pays.  I^a  lutte  dirigée  contre  l’mfection  tu- 
berculeuse  y  a  été  particulièrement  efficace. 

lîn  Suède,  M.  Neander  a  montré  que  la  mortalité 
par  tuberculo.se  a  dimmué  de  30  p.  100  depuis  vingt 
ans,  diminution  liée  au  développement  de  ranne- 
nient  antituberculeux.  En  Sui.sse,  en  Pologne,  ailleurs 
encore  on  a  signalé  des  effets  analogues  d’une  lutte 
métliodiquement  entreprise. 

lîn  Phrance,  les  ressources  de  notre  armement  sont 
encore  bien  insuffisantes,  puisque  dans  la  Seme,  par 
exemple,  pour  1 1  084  décès  en  1923,  l’Office  public 
d’hygiène  .sociale  ne  dispose  que  de  872  lits  de  sana¬ 
toriums.  Pourtant,  dès  maiutenant,  une  diminu¬ 
tion  appréciable  de  la  mortalité  tuberculeuse  à  Paris 
peut  être  notée,  lîn  Alsace,  MM.  Belin  et  Vaucher 
ont  signalé  une  dimmution  de  30  à  40  p.  100  qui  s’e.st 
particulièrement  accentuée  depuis  l’application  des 
lois  sur  les  assiurances  .sociales. 

A  Lyon,  M.  Ib  Courmont  a  bien  mis  en  relief  les 
heureux  effets  de  l’action  des  dispensaires.  La  morta¬ 
lité  était  en  1900  de  354  xiour  100  000  habitants,  elle 
e.st  actuellement  de  227;  fait  à  noter,  dans  la  moitié 
de  la  ville  la  plus  surpeuplée  où  les  dispensaires  sont 
les  plus  anciens  et  les  plus  actifs,  elle  a  bais.sé  le  plus 
(de  moitié)  ;  dans  l’autre  moitié,  où  ils  sont  moins 
développés,  la  mortalité  est  restée  relativement 
élevée,  ne  diminuant  que  d’un  sixième.  Les  dispen¬ 
saires  antituberculeux  ont  donc  une  action  puis¬ 
sante  .sur  rabais.senient  de  la  mortalité  par  tuber- 
culo.se. 

C’e.st  à  des  conclusions  .semblables  qu’aboutit 
M.  J.  Parisot,  montrant  qu’en  Meurthe-et-Mo.selle  la 
mortalité  tuberculeu.se  s’e.st  abais.sée  de  220  pour 
100  000  habitants  à  Km)  depuis  cjue  la  lutte  antitu- 
berculeu.se  s’est  intensifiée  dans  ce  département. 

Reconnals.son.s  donc  avec  R.  Philip  que  les  mé- 
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thodes  actuelles  de  lutte  antitubercxileuse,  basées  sur 
la  notion  de  contagiosité,  aujourd’hui  imiverselle- 
nient  appliquées,  constituent  le  commencement  de  la 
«  détubercuUsatiou  »  du  monde,  et  souhaitons  avec  la 
conférence  de  I^ausamie  que  les  pouvoirs  publics 
des  différentes  nations  histitueiit  des  statistiques  de 
mortahté  scientifiquement  étabhes,  grâce  à  une 
législation-  et  ime  administration  appropriées  et,  de 
plus  en  plus,  s’efforcent  d’organiser  méthodiquement 
la  lutte  antituberculeuse  (i). 

En  France,  cette  méthode  commence,  nous  venons 
de  le  rappeler,  à  donner  des  résultats.  Ees  renseigne¬ 
ments  que  publie  périodiquement  la  Revue  de 
plitisiologie  médico-sociale  sur  ce  qui  se  fait  dans  les 
tiépartemenls  montrent  comment  peu  à  peu  tombent 
les  obstacles  qui  s’opposent  à  mie  lutte  antituber¬ 
culeuse  active.  Très  significatifs  à  cet  égard  sont  les 
résultats  obtenus  dans  l’Oise,  grâce  à  l’action  de 
l’Office  d’hygiène  sociale  de  ce  département  et  à  la 
liaison  étroite  réalisée  avec  le  corps  médical  ;  le 
rapport  du  Eabes-se  montre,  en  effet,  que,  de  plus 
en  plus,  les  médechis  traitants  collaborent  avec  les 
médecins  spécialisés  et  que  plus  de  la  moitié  des 
malades  des  dispensaires  y  sont  adressés  par  leurs 
médecins  ;  dispensaires,  préventoriums,  sanato¬ 
riums  ont,  de  ce  fait,  un  bien  meilleur  rendement. 
Dans  bien  d’autres  départements  l’activité  est 
analogue. 

Dans  la  Seine,  MM.  Bezançon  et  Ivéon  Bernard  ont 
bien  mis  en  relief  le  bel  effort  rérihsé  par  le  Conseil 
général  de  la  Seine  par  la  création  de  V  Office  public 
d’hygiène  sociale  (2)  et  les  résultats  que,  grâce  à  l’activi¬ 
té  clairvoyante  de  sou  directeur  M.  A.  Guillou,  il  domie 
dès  mamteuant.  Parmi  les  œuvres  que  l’ Office  a  créées, 
l’une  des  plus  intéressantes  est  certainement  le 
centre  de  placement  familial  d’Orthez  dont  récemment 
M.  Georges  Guinon  a  fait  connaître  les  résultats  après 
quatre  ans  d’exercice.  Près  de  i  400  enfants  y  ont  été 
admis  en  quatre  ans  et  demi,  et  il  n’y  a  eu  qu’mi  seul 
décès  dû  à  la  diphtérie,  aucun  li’est  survenu  du  fait 
de  la  tuberculose  ;  un  milUer  sont  actuellement 
sortis,  ayant  largement  bénéficié  de  ce  séjour  (3). 

A  d’autres  enfants  s’adresse  l’Œuvre  Grancher, 
qui  pomsuit  toujoms  mieux  son  action  salutaire, 
à  d’autres  encore  le  Placement  familial  des  tout- 
petits,  et  il  faut  souhaiter  que  ces  œu-vres  de  préser¬ 
vation  de  l’enfance,  si  précieuses,  se  multiplienteucore, 
tant  sont  fréquents  les  cas  où  peut  s’exercer  la  con¬ 
tagion  familiale,  tant  sont  grands  les  ravages  qu’elle 
cause  trop  souvent. 

Pour  les  tuberculeux  recomius,  les  sanatoriums 
sont  malheureusement  encore  trop  rares,  et  récem¬ 
ment  le  remarquable  exposé  qu’a  fait  M.  Guinard 
de  Vêlai  actuel  des  sanatoriums  français  pour  tuber¬ 
culeux  adultes  montre  bien  combien  nous  sommes 

(1)  R.  FnutP.  Revue  de  phlisioîogie,  midico-sociale,  sept.- 
oct.  1924.  —  KNUD  PABgR,  P.  CoURMonï,  Ibid. 

(2)  BKZAN(;oN  et  I,iiON  BkrnarD  Académie  de  médecine, 
i"  avril  1924. 

13)  G,  GuraoN,  Revue  de  phlisioîogie,  inais-aviU  1924. 
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encore  loin  du  but  à  atteindre.  Nousj)ublious  ailleurs 
dans  ce  numéro  la  liste  qu’il  a  doimée  ;  nous  devrions 
reproduire  aussi  les  sages  réflexions  dont  il  fait 
suivre  son  exposé,  sur  les  causes  qui  permettent  de 
comprendre  les  irrégularités  de  fonctionnement  des 
sanatoriums  et  leur  mauvais  rendement.  Il  met  en 
rehef  l’une  des  principales  :  rüisufflsance  de  l’autorité 
accordée  aux  médecins,  aussi  bien  pomr  le  choix  et  le 
recrutement  des  malades  que  pour  l’apphcation  des 
mesines  nécessaires  à  la  bonne  direction  des  cures  et 
à  la  discipline.  Sans  qu’il  s’agisse  d’autocratie  ou  de 
dictature,  le  médecin  directeur  doit  avoir  les  pou¬ 
voirs  nécessaires  pour  exercer  plehiement  ses  fonc¬ 
tions,  et  il  suffit  de  voir  le  succès  et  la  prospérité  des 
sanatoriums  de  Bligny  fondés  sur  ces  principes  pour 
comprendre  lemr  nécessité,  dont  les  malades  sont 
les  premiers  bénéficiaires. 

Eedéveloppementdes  dispensaires,  organe  essentiel 
de  la  lutte  antituberculeuse,  est  non  mohis  souhai¬ 
table  que  celui  des  sanatoriums  ;  malgré  les  diffi¬ 
cultés  auxquelles  nous  avons  fait  allusion,  ils  se  sont 
développés,  tant  dans  la  Seüie  qu’en  provmce,  et 
actuellement,  sur  100000  consultants  inscrits,  l’en¬ 
semble  des  dLspen.saires  a  en  charge  plus  de  50  000 
tuberculeux  dont  12  000  tuberculeux  pulmonaires 
baciUifôres  (Dr  Evrot).  Ils  exercent  mie  action  sani¬ 
taire  non  douteuse,  action  qui  sera  dans  l’avenir 
d’autant  plus  marquée  que  leurs  métliodes  s’uni¬ 
fieront,  et  on  ne  peut  à  cet  égard  qu’approuver  les 
efforts  faits  pour  obtenir  Vunificalion  des  méthodes 
de  radiodiagnoslic  pulmonaire  (dont  le  Dr  De  Goff 
a  essayé  de  fixer  les  règles)  et  pour  dresser  la  no¬ 
menclature  des  diagnostics  à  inscrire  sur  les  fiches 
médicales. 

Faut-il  enfin  rappeler  l’utüité  de  la  collaboration 
des  Infirmières-visiteuses  au  dispensaire,  des  assis¬ 
tantes  sociales  dans  les  services  hospitaliers?  Deur 
nécessité  a  été  mahites  fois  démontrée.  Notamment 
le  Service  social  à  l’hôpital,  en  dotant  la  plupart  des 
services  hospitaUers  spéciaux  de  Paris  d’assistaiites 
spéciales  compétentes,  a  permis  un  rendement  bien 
meilleur  de  ces  services.  D’assistance  aux  tuberculeux 
indigents  et  à  leur  famille,  la  préservation  des  enfants 
sains,  leplacement  de  ceux  déjà  menacés,  l’aide  appor¬ 
tée  au  foyer  touché  par  la  maladie  sont,  grâce  à  ces 
assistantes  dévouées,  plus  rapides  et  plus  sûrs,  et  il 
suffit  de  les  voir  à  l’œuvre  pour  se  rendre  compte  des 
bienfaits  de  la  lutte  antituberculeuse  ainsi  organisée. 

Cette  lutte  a  d'ailleurs  été  instituée  avec  succès  dans 
certaines  industries  privées  et  rien  n’est  significatif 
à  cet  égard  comme  l’exposé  fait  par  le  Dr  Stiassnie 
de  ce  qui  a  été  organisé  par  la  Société  des  œuvres 
d’hygiène  Miclielin, 

Bien  des  points  mériteraient  encore  d’être  envi¬ 
sagés,  mais  nous  en  avons  dit  assez  pour  montrer 
une  fois  de  plus  que,  quels  que  soient  les  efforts  à 
faire,  les  difficultés  à  vaincre,  si  complexe  que  soit 
l’œuvre  médico-sociale  à  réaliser,  la  lutte  contre  le 
fléau  tuberculeux,  basée  sm:  la  notion  de  contagion, 
est  en  bonne  voie  et  doit  être,  plus  que  jamais, 
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intensifiée  ;  on  en  aperçoit  les  résultats  et,  comme" 
le  dit  sir  R.  Philip,  dans  les  pays  où  elle  a  été  vigou¬ 
reusement  entreprise,  la  mortalité  par  tuberculose 
«  ne  baisse  pas  seulement,  elle  s’effondre,  elle  est  en 
pleine  déroute  ».  Avec  lui  «  nous  refusons  d’admettre 
que  nous  en  sommes  au  même  point  qu’il  y  a  cin¬ 
quante  ans,  nous  ne  croyons  pas  que  l’illumination 
produite  par  la  démonstration  de  la  natme  essen¬ 
tiellement  transmissible  de  la  tuberculose  soit  un 
mirage,  ou  notre  politique  constructive  une  simple 
nébuleuse,  nous  ne  prenons  pas  la  campagne  anti¬ 
tuberculeuse  et  ses  résultats  pour  xm  conte  de  fées  ». 

II.  —  Étude  biologique  et  clinique. 

Le  bacille  de  Koch.  —  i»  Morphologie.  — 
M.  Vaudreiner  (i)  a  continué  ses  recherches  sur  la 
morphologie  du  virus  tuberculeux  et  son  acido- 
résistance  ;  l’an  dernier,  ici  même,  il  a  exposé  ses 
principaux  résultats. 

Il  a  montré  que,  si  l’on  cultive  le  bacille  tuber¬ 
culeux  en  milieu  pauvre  non  glycériné,  en  profon¬ 
deur,  le  bacille  se  développe,  mais  très  faiblement. 
Les  germes  qui  apparaissent  ont  perdu  leur  caractère 
habituel  d’acido-résistance  ;  de  plus,  ils  prennent  des 
aspects  très  pol3rmorphes,  bacillaires,  mycéliens 
ou  granuleux.  Repiquées  en  milieu  pauvre,  ces 
cultures  gardent  leur  aspect  mycélien  ;  repiquées  en 
milieu  glycériné,  elles  pourraient  redonner  une 
cultiure  typique  de  bacilles  acido-résistants. 

Si  l’on  filtre  sur  des  bougies  Chamberland  L’ 
ces  cultures  obtenues  en  milieu  non  glycériné,  on 
voit  apparaître  dans  le  filtrat,  au  fond  du  tube,  au 
bout  de  deux  jours,  xm  dépôt  ;  l’examen  de  ce  dépôt 
montre  des  filaments  mycéliens  non  acido-résistants 
et  des  granxxles.  L'ensemencement  de  ce  filtrat  sur 
les  miliexix  usuels  est  négatif,  mais  l’inocxilation 
au  cobaye  donne  des  lésions  dans  lesquelles  on 
retrouve  le  bacille  tuberculexix  t3rpique,  acido¬ 
résistant.  Dans  les  cxiltures  ordinaires  du  bacille 
tuberculeux,  ces  cxxltxxres  existent  également. 

Ces  expériences  ont  été  confinnées  par  MM.  Bezan- 
çon  et  Hauduroy  {2). 

M.  Valtis  (3),  dans  le  laboratoire  de  M.  Cahnette,  a 
montré  la  présence  de  formes  filtrables  du  bacille 
dans  les  crachaxs  et  le  pxxs  tubercxxlexix.  L’inocxila- 
tion  au  cobaye  du  filtrat  de  crachats  ou  de  pus 
aboutit,  dans  un  délai  de  dexix  à  trois  mois,  à  des 
lésions  pxilmonaires  spéciales,  à  type  pneumonique, 
dans  lesquelles  on  retrouve  les  aspecis  typiques  du 
bacille  tubercxxlexix. 

Ces  recherches  sur  les  formes  non  acido-résistantes 
et  les  formes  filtrables  du  bacille  tubercxxlexix  sont 
encore  enveloppées  de  bien  des  obscurités.  Cepen¬ 
dant  leur  importance  est  primordiale  et  il  est  encore 
impossible  de  prévoir  leurs  conséquences. 

(i)  Vaudremkr,  Soc.  biol.,  juin  1923.  —  Congrès  de  méd.  de 
bordeaux,  septembre  1923.  —  Paris  médical,  5  janvier  1924.  — 
Soc.  Et.  SC.  Tub.,  12  janvier  1924. 

-  (2)  Beïançox  et  lïiUDuaoY,  Soc.  El.  sc.  Iub.,z2  janvier 
1924. 

Î3)  Valus,  Soc.  biol.,  18  janvier  1924  et  25  janvier  1924. 


~  Des  recherches  précédentes,  il  est  intéressant  de 
Ijrapprocher  celles  de  MM.  Bezançon  et  Plxilibert  (4) 
nrsur  la  structure  des  voiles  Jeunes  de  cultures  de 
bacilles  tuberculeux.  Si  l’on  colore  par  la  méthode 
de  Ziehl  xm  voile  jeune  de  cxxltxxre  de  bacilles 
tubercxxlexix  développé  à  la  surface  du  boqillon 
glycériné  autour  d’xm  fragment  de  voile  ancien, 
on  voit  à  côté  de  bacilles  typiques,  acido-résis¬ 
tants,  en  amas,  mx  chevelu  de  colonies  nouvelles, 
formées  d’mi  réticxilxim  de  longs  filaments  cyano- 
philes,  non  acido-résistants. 

M.  Hue  (d’Angicoxirt)  décrit  xm  procédé  de  cultxire 
en  profondeur  du  bacille  tuberculeux.  Le  bacille 
est  donc  capable  de  vifre  dans  xm  milieu  artificiel 
en  anaérobiose  relative  ;  ce  mode  se  rapprocherait 
de  la  façon  dont  le  badUe  végète  dans  l’orgaxiisme. 

Les  rapports  des  bacilles  paratuberculeux  avec  le 
bacille  tubercxxlexix  ontfait  l’objet,  au  récent  Congrès 
de  Lausanne  (5),  d’une  étude  du  professeur  Cahnette 
(5  et  6)  et  d’xme  discussion  importante  à  laquelle 
ont  pris  part  notamment  MM.  Bezançon  et  Phili¬ 
bert,  M.  Vaudrenier  et  M.  Courmont.  Ces  bacilles 
paratuberculeux  ont  avec  le  baeille  tuberculeux 
xm  certain  nombre  de  points  commxms  :  l’acido- 
résistance,  leurs  caractères  de  cultxire  ;  üs  peuvent 
dans  xme  certaine  mesure  se  comporter  comme  anti¬ 
gènes  dans  la  réaction  de  déviation  du  complément  ; 
ils  sécrètent  une  paratuberculüie  A  laquelle  est 
sensible  l’organi-sme  tuberculeux. 

Malgré  ces  affinités  morphologiques,  culturales  et 
biologiques,  les  bacilles  paratuberculeux  représen¬ 
tent  mi  groupe  essentiellement  distinct  de  celui  des 
bacilles  tuberculeux  liumaüi,  bovin,  aviaire.  Expéri¬ 
mentalement,  on  n’a  jamais  réussi  à  transformer  xm 
bacille  paratubercxileux  en  tubercxxlexix  virulent.  On 
n’est  pas  davantage  parvenu  à  modifier  les  vrais  ba¬ 
cilles  tuberculeux  jusqu’à  leur  donner  les  caractères 
essentiels  des  bacilles  paratuberculeux  (cxiltxire  à  basse 
température,  développement  rapide  en  milieux  glu- 
cosés  ou  glycérines,  absence  de  toute  propriété 
tuberculigène).  Les  races  de  bacilles  tuberculeux 
atténués  qu’on  a  pu  produire  artificiellement  ne 
peuvent  être  identifiés  avec  les  bacilles  paratuber¬ 
culeux.  Les  bacilles  paratuberculeux  ne  sont  pas 
utilisables  pour  réaliser  l’immunisation  contre  la 
tuberculose.  En  conséquence,  il  n’y  a  pas  lieu  de 
considérer  les  bacilles  paratuberculeux  comme 
pathogènes  pour  l’homme  ni  pour  les  animaux  sen¬ 
sibles  au  virus  tuberculeux  ;  ils  ne  paraissent  jouer 
aucxm  rôle  dans  la  diffusion  de  la  tuberculose  à 
travers  le  globe. 

Recherche  du  bacille  dans  la  bile.  — 
M.  E.  Libert  (7)  relate  une  série  de  cas  dans  lesquels 
existaient  des  lésions  pulmonaires  décelées  par  la 
radiographie,  avec  examen  positif  de  la  bile  obtenue 
par  tubage  duodénal  et  bacilloscopie  négative  des 
crachats  même  après  homogénéisation.  Cependant, 

(4)  Bezançon  et  PinLXBBRT,  Soc.  biol.,  23  février  1924. 

(5)  Congrès  de  Lausanne,  août  1924. 

(6)  L.  Nègre,  Revue  de  la  tuberculose,  avril  1924. 

(7)  Libert,  Rev.  de  la  tub.,  avril  1924. 


4 

riiioculation  des  crachats  au  cobaye  était  positive  ; 
aussi  ne  faut-il  pas  parler  dans  ces  cas  de  tuberculose 
fermée,  avec  élimination  biliaire  de  bacilles  d’origüie 
septicémique  ;  il  s’agissait  de  bacilles  déglutis. 
Pour  Idbert,  de  même  que  pour  Rist,  la  tuberculose 
pulmonaire  évolutive  est  ouverte,  ou  n’est  pas. 

D.  Olmer  et  A.  Crémieux  (i),  revenant  sur  cette 
question,  insistent  cependant  sur  la  réalité  de 
l’élimination  du  bacille  par  la  bile,  même  en  dehors 
de  toute  déglutition  de  crachats. 

Les  techniques  de  recherche  du  bacille  sont  revi¬ 
sées  par  A.  Bergeron  et  Letulle  (2)  dans  mie  excellente 
mise  au  point  que  l’on  pourra  consulter  avec  fruit. 

Tuberculose  expérimentale.  —  Les  expéri¬ 
mentateurs  ont  fourni  cette  année  comme  les  précé¬ 
dentes  mi  effort  considérable.  Il  nous  est  impossible 
de  résumer  ici  leurs  travaufc  trop  nombreux.  Citons 
cependant  les  expériences  de  MM.  Philibert  et 
Cordey  (3)  qui,  sur  le  lapin  jiréalablemeiit  üioculé 
sous  la  peau,  ont  obtenu  des  lé.sions  de  réinfection 
pulmonaire  étendues,  diffuses,  avec  production  de 
cavernes  géantes. 

MM.  P'.  Arlomg  et  A.  Dufourt  (4)  ont  e.ssayé  de 
reproduire  sur  le  iioumon  du  cobaye  le  phénomène 
de  Koch,  par  infection  et  réinfection  intratrachéales. 
Ils  ont  obtenu  des  lésions  de  deuxième  inondation 
différentes  de  celles  de  primo-infection,  caractérisées 
par  une  tendance  à  la  caséification  rapide  et  massive 
et  à  l’excavation  secondaire  des  zones  caséifiées. 

Tuberculose  spontanée  du  lapin.  —  -  On  admet 
généralement  que  les  animaux  de  laboratoire  ne 
contractent  pas  la  tnberculose  par  contamhiation 
naturelle.  M.  Coulaud  (5) ,  cependant,  a  pu  rémiir  en 
quatre  ans  1 7  cas  de  tubercido.se  spontanée  chez  des 
lapms  non  inoculés,  mais  ayant  cohabité  avec  des 
lapms  tubercideux.  Cette  tuberculose  .spontanée 
présente  deux  fonnes  :  une  forme  pidmonaire, 
caséeuse  progre.ssive,  mortelle,  s’accompagnant  rare¬ 
ment  de  lésions  rénales  ;  mie  forme  caractérisée 
par  des  lésions  pulmonaires  très  discrètes  et  non  évolu¬ 
tives,  et  pouvant  s’accompagner  de  lésions  rénales 
et  ganglionnaires  d’une  dmée  indéfinie.  Il  ne  s’agi¬ 
rait  nullement  de  tubercidose  d’inhalation,  mais, 
dans  la  majorité  des  cas,  d’mie  contamhiation  par 
voie  digestive,  qu’il  existe  ou  non  des  lésions  intes¬ 
tinales.  Les  deux  particularités  les  plus  intére.s- 
santes  de  cette  tubercidose  spontanée  du  lapüi  sont 
la  longue  durée  de  la  phase  latente  d’hicubation 
(période  anté- allergique  de  R.  Debré)  et  l’üifidélité 
de  la  réaction  tuberculinique. 

La  tuberculose  du  nourrisson  et  de  l’en¬ 
fant  ;  hérédité  et  contagion.  —  Les  recherches 
faites  ces  dernières  aimées  mettent  plus  que  jamais 
en  lumière  le  rôle  primordial  de  la  contagion  famlUale 
précoce  dans  la  contamination  tuberculeuse  de 

(1)  O1..MER  et  Crémieux,  Rev.  de  la  iub.,  juin  1924. 

(2)  A.  Bergeron  et  R.  I,etulle.  Hev.  de  la  iub.,  n®  i, 

i,  5,  19^4- 

(3)  PiittlRERT  et  Cordey,  Soc.  Et.  sc.  luh.,  0  juin  1923. 

(4)  A«U)ING  et  Ilri'ouRT,  Soc.  Et.  sr. /iii.,  i"’*' mars  1924. 

(5)  Cuim&UD,  Annales  de  l’inst.  Pasteur,  jauvicr  1924. 
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riiomme.  Ceiiendant,  la  qiic.stion  de  l’hérédité  pré¬ 
sente  encore  des  ob.scurités.  Des  faits  biologiques, 
tels  que  la  fréquence  de  la  transmission  de  la  mère  à 
l’enfant  des  anticorps  tuberculeux,  des  faits  cli¬ 
niques  tels  que  la  mortalité  précoce  relativement 
importante  des  nourris.sons  issus  de  mère  tubercu¬ 
leuse  et  .séparés  dès  leur  naissance,  .sont,  en  apparence 
tout  au  moins,  des  arguments  favorables  à  la  thèse  de 
l’hérédité.  I/’interprétation  de  ces  faits  est  l’objet 
d’un  article  .spécial  dans  ce  numéro  (Debré  et 
M.  Lelong). 

M.  Philibert  (6)  tend  à  admettre  le  rôle  de  l’héré¬ 
dité  dans  le  terrain  tuberculisable,  le  terrain  légué 
pouvant  être  tantôt  de  prédi.sposition,  tantôt  de 
ré.si.stance,  selon  la  forme  clinique  ou  la  jihase  évolu¬ 
tive  de  la  tuberculose  des  a,scendauts.  Il  envisage 
même  la  pos.sibilité  de  la  tran.smi.s.sion  du  caractère 
tuberculisable  ou  tubercullsé,  comme  un  caractère 
acquis  transmissible,  au  .sens  meiidelieii. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  discussions  théoriques, 
la  tuberculose  du  nourrisson  est  essentiellement 
une  maladie  contagieuse,  et  le  professeur  I^éon  Ber¬ 
nard  a  eu  raison  d’imslster  récemment,  avec  J.  Paraf, 
sur  l’extrême  réceptivité  au  bacille  de  Koch  du  vouvcait- 
né,  n’importe  quel  contact  —  si  éphémère  soit-il  — 
pouvant  être  l’occa-sion  d’une  tuberculisation  (7). 
I/ob.servation  qu’il  a  publiée  d’im  nourri.s.son  conta¬ 
miné  dans  les  premiers  jours  de  sa  vie  par  un 
contact  avec  sa  mère  de  quelques  minutes  .seulement, 
mais  intime,  est  éminemment  suggestive.  Cette 
po.s.sibilité  démontre  mie  fois  de  plus  la  rigueur  qu’il 
faut  observer  dans  la  séparation  du  nourrisson  et  de 
sa  mère  tuberculeuse.  Chaque  jour  nous  .sommes 
témoin.s,  dans  les  consultations  de  nourrissons,  de 
faits  analogues  montrant  l’extrême  contagiosité 
de  la  tuberculose  dans  le  premier  âge  et  le  danger 
.social  qu’elle  représente. 

IvC  professeur  Xobécourt  et  M.  Boulanger-Pilet  (8) 
ont  récemment  insisté  justement  sur  l’augmentation 
du  nombre  des  nourrissons  tuberculeux  depuis  la 
guerre,  tout  au  moins  dans  la  clientèle  hospitalière, 
et  bien  mis  en  relief  le  rôle  que  jouent  dans  cette  aug¬ 
mentation  la  pénurie  du  logement  et  l’encombre¬ 
ment  des  locaux,  d’où  l’urgence  de  la  lutte  contre 
le  taudis.  Au  pomt  de  vue  pratique,  il  faut  retenir 
que,  chaque^  fois  qu’on  est  en  présence  d’im  cas  de 
tuberculase  infantile  quelconque  (pulmonaire,  gan- 
glioimaire,  méningée,  péritonéale,  os.seu.se),  on  doit 
en  déduire  qu’il  existe  ou  qu’il  a  existé  mi  cas  de 
tuberculose  ouverte  contagieuse  dans  l’entourage 
familial  (Amiand-Delllle)  (9).  Presque  toujours, 
l’enquête  attentive  dans  la  famille  met  en  évidence 
le  semeur  de  bacilles  rc.spon.sable  de  la  contamina¬ 
tion. 

Mais  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  la 

(6)  Philibert,  Im  Médecine,  mai  1924. 

(7)  Léon  Bernard  et  Parap,  .Soc.  Et.  sc.  tub.,  10  mal  1924. 

(8)  Nobécourt  et  Boi'la.nger-Pilet,  Acad,  mid.,  15  juil¬ 
let  1924,  et  Revue  de  phtisinlogic,  ii»  4,  1924. 

(9)  Armand-Delille  et  M>“>  Pamin,  Ac.  de  mé,l.,  15  avril 
1924. 
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tuberculisation  du  nourrisson  n’aboutit  pas  à  des 
signes  cliniques  évidents.  Conunent  se  fait  le  début 
de  la  tuberculose  humaine,  celle  qui  laisse  l’enfant 
parvenir  à  l’âge  adulte?  MM.  Debré  et  Daplane  (i) 
ont  essayé  de  a’en  rendre  compte  ;  ils  ont  étudié 
les  petits  signes  de  la  primo- infection  inhercitlettse 
discrète.  lis  ont  con.staté  qu’elle  est  caractérisée 
par  la  longueur  de  la  période  anté-allergique,  et 
au  moment  où  la  cuti-réaction  apparMt  positive, 
par  quelques  petits  symptômes  anormaux  qui  ne 
passent  pas  inaperçus  quand  on  les  recherche  : 
état  fébrile  passager,  chute  de  poids,  quelques 
troubles  digestifs  (selles  vertes),  et  les  radiographies 
en  série  peuvent  saisir  l’apparition  du  chancre 
d’hioculation  et  de  son  adénopathie  satellite.  I/iuva- 
siou  de  la  tuberculose  humaiue  se  comporte  donc 
connue  une  véritable  pou.ssée  évolutive,  mais  qui 
guérit. 

La  tuberculose  de  l’adulte  :  le  terrain.  — 
A  l’extrême  sensibilité  du  nourrisson  et  du  tout 
jeune  enfant  à  la  tuberculose,  on  oppose  de  plus  en 
plas  la  ré.sistance  —  relative  —  de  l’adulte.  M.  Jean¬ 
didier  (2),  dans  un  très  important  mémoire,  montre 
que  si  les  cas  de  tnhercitlose  dans  l’armée  .sont  fré¬ 
quents,  ils  ne  résultent  pas  d’une  contagion  récente  ; 
la  tuberculose  du  soldat  doit  être  considérée  comme 
mie  deuxième  étape*  de  la  tuberculose  du  premier 
âge,  im  réveil  de  tuberculase  latente. 

Si  le  terrain  ne  .semble  donc  pas  jouer  de  rôle  dons 
l’étiologie  de  la  tuberculose  du  tout-petit,  sou 
importance  se  révèle  de  plus  eu  plus  grande  chez 
l’adole.scent  et  l’adulte.  Le  livre  de  H.  Aubertin  (3) 
montre  combien  cette  qne.stion  est  à  l’ordre  du  jour  ; 
très  riche  d’idées  et  imprégné  d’un  bon  esprit  cri¬ 
tique,  il  est  à  lire  entièrement.  -  , 

Il  ne  suffit  ceiiemlant  pas  d’invoquer  la  notion' 
du  terrain.  Il  reste  à  définir  d’une  façon  précise 
ce  concept  encore  très  vague.  C’e.st  ce  qu’a  cherché  à 
faire  l’an  dernier  dans  un  article  paru  ici  même  le 
profe.s.seur  Bezançon,  et  c’est  dans  ce  .sens  qu’est 
également  dirigé  l’effort  actuel.  Comment  mie 
tuberculo.se  latente  redevient-elle  évolutive?  Pour¬ 
quoi  ces  différences  si  nombreu,ses  entre  les  formes 
anatomo-cliniques  et  évolntiiTis? 

Le  terrain  tuberculisable  est  fait  d’abord  de 
conditions  humorales  qui  .sont,  selon  M,  Sergent  (4), 
de  deux  ordres  :  .spécifiques,  non  spécifiques. 

Les  conditions  spécifiques  sont  représentées  par 
les  modifications  humorales  résultant  tle  la  pirhuo- 
iufection  tubcrculeu.se.  Dlles  se  traduLsent  par  l'état 
allergique,  que  démontre  le  caractère  positif  de  la 
tuberculino-réaction.  I<a  nature  de  cet  état  est 
encore  discutée  :  certains  auteurs  [lyéon  Bernanl  (3), 
Sergent,  Jou.s.set]  admettent  que  la  cuti-réaction 
■est  d’autant  plus  inten.se  que  la  résistance  du  sujet 

(1)  Debré  et  Lai-lante,  Presse  mid.,  2  février  1924. 

(2)  jEANDmiER,  Archiv.  mM.  milit.,  juillet  1924. 

(3)  AtTBERTm,  I,e  (lévelopperacnt  de  l’infection  bacillaire 
-chez  riioinrae,  i  vol.,  Paris,  1924. 

(4)  .Sergent,  La  AWecine,  mai  1924. 

(5)  I.ÉoN  Hern.uu),  Soc.  d'Et.  se.  iub.,  10  nov 


est  plus  grande  ;  d’autres  (Bezauçon,  Ribaileau- 
Dumas  (6);  se  demandent  si  l'intensité  de  la  réaction 
cutanée  est  bien  l’image  du  degré  de  résistance  du 
sujet,  et  si  la  perte  de  cette  réaction  (anergie)  tra¬ 
duit  bien  la  perte  de  cette  résistance.  Il  existe 
indiscutablement  de  nombreux  états  patliologiques 
(rougeole,  grippe,  syphilis  secondaire,  iitsuffisance 
hépatique,  etc.)  ou  physiologiques  (gTos.sesse)  qui 
peuvent  ..éclip.ser  ■.>  momentanément  la  cuti-réaction; 
ils  ne  sont  pas  forcément  .suivis  d’une  réactivation 
tuberculeuse.  Par  contre,  certains  états  éminemment 
phtisiogènes,  comme  le  diabète,  ne  négativent 
qu’incoustamment  ou  incomplètement  la  cuti 
(M.  Labhé  et  Boulin)  (7). 

Si  oLseures  que  .soient  ces  questions  d’allergie, 
elles  représentent  cependant  encore  la  meilleure 
acquisition  de  la  phtisiologie  moderne. 

Ou  tend  toutefois  à  hi.sister,  à  côté  d’elle,  sur  les 
conditions  humorales  non  spécifiques,  et  certains 
auteurs  .se  sont  essayés  à  donner  la  fonnule  chimique 
du  terrain  tuberculisable  ou,  jilus  exactement  d’ail¬ 
leurs,  tubercuhsé.  -•V.  Robin  hrsistait  .sur  la  déminéra¬ 
lisation  globale.  Perrier  et  Sergent  admettent  une 
décalcification.  D’autres  invoquent  l’hjqieracidité 
des  humeurs  ou  l’hypochcdestérinémie.  Certains 
accusent  le  ralenti.s.semeiit  du  métabolisme  général. 

On  a  surtout  cherché  à  préciser  l’état  du  méta- 
liolisnie  calcique.  Pour  nombre  d’auteurs  étrangers, 
la  décalcification  est  .secondaire  à  la  tuberculose, 
et  n’eu  est  pas  la  cause.  En  l^ance,  la  théorie  inverse 
est  en  favtmr. 

M.  E.  Manomssakis  (de  Lyon)  (8),  dans  un  travail 
récent,  étudie  les  troubles  de  la  nutrition  caloique 
chez  les  tuberculeux.  Pour  l’établissement  complet 
d'mi  bilan  calcique,  il  faut  tenir  compte  à  la  fois 
de  la  calciurie,  de  la  calcémie  et  du  taux  du  calcium 
élhuiué  dans  les  selle.s,  le  tout  comparé  à  l’apport 
alimentaire.  Cet  auteur  a  con.staté  que  ces  troubles 
étaient  iudi.scutables  dès  le  début  de  la  malarlie. 
Ils  sont  caractérisés  par  une  incapacité  du  tubercu¬ 
leux  à  équilibrer  .ses  échanges  et  par  l’incapacité  de 
faire  des  gahis  en  chaux,  quelle  que  soit  la  riches.se 
de  l’apport  alhnentaire.  Ces  deux  troubles  amènent 
fatalement  la  décalcification.  Il  a  de  plus  étudié 
l’action  de  certains  médicaments  .sur  les  échanges 
calciques  des  tuberculeux  :  le  chlorure  de  calcium, 
le  lactate  de  calcium  non  seulement  n’apportent 
aucun  gain,  mais  ils  augmenteraient  les  pertes  cal¬ 
ciques  de  l’organisme.  I<c  carbonate,  le  glycéro- 
phaspliate  et  le  phospliate  tricalcique  ne  seraient 
pas  a.s.shnilables.  I/cxtrait  thymique  serait  sans 
action.  L’administration  de  lait  -serait  encore  la  meil¬ 
leure  façon  de  donner  du  calcium  a.ssimilable, 
jointe-  à  la  prescription  d’extrait  parathyroïdieu  à 
la  do.se  de  oaqoj  par  jour. 

^I.  M.-P.  Weil  («j)  admet  que  la  pauvreté  de  l’orga- 

(6)  Ilin.\nE.vu-DvJiAS,  Soc.  Et.  Iub.,  10  nov.  1923. 

(7)  Marcel  Labbé  et  Boinix,  .Soc.  méj.  hôp.,  22  mai  1924. 

(8)  llANoi’.s.sAKis, Thèse  I,î-t)U,  1023  ;  Soc.  El.  Iub.,  14  juin 
1924. 

(9)  M.  P.  Weu.,  Soc.  tuberculose, 14  juin  iijni  Im  Médecine, 
mai  1924. 
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nisme  tuberculeux  en  sels  de  chaux  tient  avant  tout 
à  une  insuffisance  du  pouvoir  de  fixation,  et  non  à 
une  insuffisance  de  l’apport  alimentaire  ;Jce^uvoir 
fixateur  est  surtout  activé  par  la  liunière^  solaire. 

MM.  E.  Sergent  (i),  BinetetVagliano  ont  dosé  la 
calcémie  des  tuberculeux  :  dans  l'ensemble,  ils  n’ont 
pas  trouvé  d’hypocalcémie  ;  mais  le  taux  du  calcium 
sanguin  chez  des  tuberculeux  fibreux  à  bon  état 
général  est  supérieiu  à  la  normale. 

M.  Looft  (de  Strasbourg)  (2)  conclut  de/echerches 
analogues  qu’il  n’existe  pas  d’apauvrissement  du 
sang  en  calcimn  dans  la  tuberculose  pulmonaire, 
mais  que,  dans  les  formes  bénignes,  à  évolution 
sclérosante,  le  calcium  est  plutôt  augmenté. 

Ees  perturbations  du  système  endocrlno-sympa- 
thique  joueraient  im  rôle  important  dans  la  genèse 
du  terrain  tuberculisable.  Coulaud  insiste  sur  le 
rôle  du  corps  thyroïde  et  des  glandes  génitales  ; 
Perrin  et  Yovanovitch  (3),  sur  le  rôle  possible  de 
l’hypersympathicotonie,  que,  selon  Jacquelin,  il  ne 
faudrait  d’ailleurs  pas  exagérer  (4). 

Important  enfin  —  quoique  le  mécanisme  de  leiu 
action  soit  encore  mystérieux  —  est  le  rôle  des 
maladies  intercurrentes  phtisiogènes,  des  poussées  de 
croissance  {puberté),  du  simnenage,  et  smtout  de  la 
sous-alimentation . 

La  primo-infection  de  l’adulte.  —  Si  rare  que 
soit  l’infection  primitive  de  l’adulte,  il  faut  s’at¬ 
tendre  à  la  rencontrer  de  temps  à  autre,  puisque 
tous  les  adultes  n’ont  pas  une  cuti-réaction  positive. 
MM.  Gain  et  Oury  (5),  Paisseau  et  Lambling  (6),  Le- 
mierre  et  Bernard  (7)  viennent  successivement  de 
rapporter  des  cas  de  tuberculose  de  l’adulte,  à  évolu¬ 
tion  aiguë,  accompagnée  ou  non  d’adénopatliie 
médiastine  caséeuse  et  qu’ils  considèrent  coimne 
répondant  à  mie  primo-infection. 

Adénopathie  tuberculeuse  trachéo-bron¬ 
chique  de  l’adulte.  —  La  tuberculose  ganglio- 
puhnonaire  n’est  d’ailleurs  pas  l’apanage  exclusif 
de  l’enfance.  Exceptionnellement  il  est  \T:ai,  on  peut 
observ'er  des  adénopathies  médiastines  tubercu¬ 
leuses  volmnmeu.ses  ehez  l’adulte  jeune  ou  l’ado¬ 
lescent.  MM.  Sergent,  Cottenot  et  Durand  (8),  puis 
Genevrier  (9)  viemient  d’en  rapporter  des  cas.  Il  s’agit 
évidemment  de  formes  de  transition  entre  la  forme 
'typique  de  l’enfant  et  la  forme  typique  de  l’adulte; 
elles  sont  particulièrement  intéressantes  à  connaître 
et  à  étudier. 

Les  signes  cavitaires.  —  L’étude  parallèle  des 
signes  stéthacoustiques,  des  clichés  radiologiques 
et  des  pièces  anatomiques  correspondantes  a  montré 

(1)  Sergent,  etc..  Soc.  Et.  tub.,  14  juin  1924. 

(2)  ïfioVT,  Soc.  de  biologie  de  Strasbourg,  ii  avril  1924. 

(3)  Perrin  et  Yovanovitch,  Jiev.  tub.,  janvier  1924. 

(4)  Jacquelin,  La,  Médecine,  mai  1924. 

(5)  Caïn  et  Oury,  Soc.  tuberculose,  9  fév.  1924. 

(6)  Paisseau  et  I,ajiblino,  Soc.  mèd.  hôp.,  31  oct.  1924. 

(7)  lyEMiESRE  et  Bernard,  Soc.  mid.  hâp.,  21  nov.  1924. 

(8)  Sergent,  Cottenot  et  Durand,  Soc.  tub.,  l'f  mars 
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que  la  description  classiqne  du  syndrome  cavitaire 
méritait  d’être  revisée. 

Cliniquement,  il  existe  des  cavernes  muettes  :  M.  Ser¬ 
gent  (10)  les  'étudie  dans  un  article  critique  récent. 
M.  Dumarest-(i  i)  nous  explique  que  la  production  des 
bruits  cavitaires  nécessite  des  conditions  anato¬ 
miques  et  fonctionnelles  précises,  qui  font  commu¬ 
nément  défaut  :  les  cavernes  sans  signes  cavitaires 
sont  donc  les  plus  fréquentes.  A  l’inverse,  des  bruits 
cavitaires  peuvent  ne  pas  correspondre  à  des  ca¬ 
vernes  ;  c’est  là  une  notion  clinique  banale. 

Radiologiquement  il  existe  de  fausses  imagés 
cavitaires.  Les  auteurs  américains  (Sampson,  Heise 
et  Brown,  Honeij,  Amberson  (12)  surtout)  ont  soulevé 
la  question  de  l’interprétation  des  ombres  annulaires. 

En  Ibrance,  MM.  de  Jong  et  Pestel  (13)  ont  rapporté 
im  cas  d’ombre  annulaire  avec  contrôle  anatomique. 
Ces  ombres  correspondraient  pour  les  uns  à  une 
cavité  pulmonaire  réelle,  pour  d’autres  à  un  pneu¬ 
mothorax  partiel,  pour  d’autres  encore  à  un  simple 
épaississement  pleural.  Bumand  (14)  croit  à  la  grande 
fréquence  des  cavernes  muettes  et  à  la  nature  cavi¬ 
taire  des  images  circulaires  visibles  sur  les  clichés  : 
non  seulement  il  existe  des  cavernes  au  niveau  des 
images  cavitaires  nettes,  mais  encore  les  points 
simplement  suspects  des  clichés  recèlent  des  cavernes 
que  l’examen  nécropsique  met  en  évidence. 

A  cette  question  se  rattache  celle  de  la  disparition 
radiologique  de  cavernes  pulmonaires.  A.  Piguet  et 
A.  Giraud  (15)  rapportent  cmq  cas  d’images  radio¬ 
logiques  dont  l’aspect  impose  le  diagnostic  de 
caverne  et  dont  ils  ont  pu  suivre,  par  des  clichés 
répétés,  la  disparition. 

La  réaction  de  déviation  du  complément. — Son 
étude  est  poursuivie  de  divers  côtés,  en  France  et  à 
l’étranger.  11  semble  cepèndant  que  son  intérêt 
diagnostique  soit  nul,  et  Arniand-Delille  (16)  met  à 
juste  titre  en  garde  contre  les  interprétations  hâtives. 
Pour  Med  (17)  cependant,  la  réaction  indique  la 
pré.sence  d’im  foyer  tuberculeux  actif  dans  l’orga¬ 
nisme.  Rieux,Pilodet  Zoeller  (18)  admettent  l’utilité 
de  la  réaction  pour  aider  à  interpréter  les  radiogra¬ 
phies  dans  les  cas  d’affections  pulmonaires  à  bacillo- 
•scopie  négative.  La  réaction  de  déviation  exprimerait 
le  plus  souvent,  quand  elle  est  constituée,  la  nature 
tuberculeuse  de  la  lésion  visible  sur  le  cliché  et 
pourrait  faire  soupçonner  son  degré  d’activité. 

La  formule  d’Arneth  et  sa  valeur  pronostique.  — 
L’étude  des  variations  des  leucocytes  neutrophiles 
et  de  la  prédommance  des  leucoc3rtes  à  un  et  deux 
noyaux  (déviation  à  gauche  d’Ameth)  a  été  souvent 
recommandée.  MM.  Th.  et  J.  Stephani,  qui  en  ont 
une  longue  pratique,  estiment  que  cette  déviation, 

(10)  Sergent,  Presse  méd.,  ii  juin  1924. 

(11)  Dümarest,  J.  mid.  Lyon,  août  1924. 

(12)  Amberson,  The  Am.  Rev.  of  tub.,  1918-1919. 

(13)  De  Jong  et  Bestel,  Soc.  méd.  hôp.,  29  mars  1924. 

(14)  Burnand,  Revue  mid.  Suisse  jromande,  août  1924. 

(15)  l’iGUET  et  Giraud,  Annales  de  mid.,  nov.  1923. 

(16)  Armand-Delille,  etc.,  Arch.  méd.  enf.,  février  1924. 

(17)  Fried,  The  Am.  Rev.  of  tub.,  avril  1924. 

(18)  Rieux,  etc..  Soc.  Et.  sc.  tub.,  10  nov.  1923. 
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salis  être  siiécifique  de  la  tuberculose,  a  luie  haute 
valeur  proiiosticiue  indiquant  que  le  malade  se 
défend  moins  bien  contre  l’infection  et  doit  être 
souvent  recherchée  ;  bien  rarement,  selon  eux,  on  se 
repentira  de  l’avoir  eniplo}'ée  (i). 

Les  conceptions  allemandes  en  phtisiologie.  — 
Dans  im  très  important  mémoire,  MM.  (îirand  et  Se- 
dad  (2)  (de  Leysin)  analysent  les  théories  allemandes 
actuelles  concernant  la  tuberculose.  Elles  s’écartent 
.sur  plus  d’un  point  des  idées  régnant  en  France. 

Ils  exjio.scnt  d’abord  les  idées  de  Ranke  sur  l’évo¬ 
lution  générale  de  la  tuberculo.se.  Se  plaçant  surtout 
au  point  de  N-ue  des  réactions  de  l’organisme  et  des 
phénomènes  d’immmiité,  ce  deniier  divise  la  tuber¬ 
culose  en  trois  étapes  : 

La  première  phase  —  de  primo-iiifectiou  —  e.st 
caractérisée  par  la  formation  du  complexe  primaire 
(climicre  et  ganglion  satellite)  et  par  l’apparition  de 
la  sensibilité  de  l’organisme  à  la  tuberculine.  A  ce 
stade,  la  malailie  se  propage  par  voie  lymphatique. 
L’affection  peut  s’arrêter  à  cette  phase. 

La  deuxième  phase  e.st  celle  d’in-persensibilité  et 
de  généralisation.  Elle  corresixsnd  à  l’enfance  et 
l’adole-sceiicc.  La  généralisation  se  fait  par  voie  san¬ 
guine,  de  nouveaux  foyers  apparaissent  au  niveau 
des  différents  organes,  ganglions,  poumons,  os,  arti¬ 
culations,  peau,  .séreuses,  méninges.  Le  caractère 
fondamental  de  ces  différents  foj’ers  e.st  de  s’accom¬ 
pagner  de  lésions  inflammatoires  congestives  in¬ 
tenses.  A  ce  stade,  la  .sensibilité  des  organes  à  la 
tuberculine  e.st  extrême,  celle-ci  donnant  des  réac¬ 
tions  focales  et  locales  marquées,  sans  réaction  géné¬ 
rale. 

Iva  troisième  phase  est  caractérisée  par  mie  immu¬ 
nité  relative  et  la  localisation  des  lésions  ;  elle  corres¬ 
pond  à  la  tuberculose  pulmonaire  de  l’adulte.  L’état 
d’immunité  relative  des  organes  se  manifeste  par 
l’ab.scnce  de  réaction  congestive  autour  des  lésions 
et  par  une  incapacité  remarquable  des  bacilles  à 
créer  de  nouveaux  foyers,  à  s’implanter  dans  de  nou¬ 
veaux  organes.  A  cette  hj-posensibilité  locale  s’op¬ 
pose  l’hypersensibilité  générale  de  l’organisme,  d’où 
l’apparition  des  troubles  généraux  de  la  phtisie 
(fièiTc,  sueurs,  tachycardie).  A  cette  période,  la 
propagation  des  lésions  se  fait  par  continuité,  par 
voie  bronchique.  L’injection  de  tuberculine  déter¬ 
mine  mie  réaction  générale  intense,  sans  réactions 
locale  ni  focale  marquées.  Sans  nier  absolument  le 
rôle  de  la  contagion  chez  l’adulte,  Rancke  admet 
que  la  tuberculose  de  l’adulte  n’est  le  plus  .souvent 
qu’une  révivLscence  d’mie  tuberculo.se  latente  remon¬ 
tant  à  l’enfance.  Ascholï,  au  contraire,  pen.se  que  les 
manife.statioiis  tuberculeuses  de  l’adulte  .sont  dues 
à  un  nouvel  apport  de  bacilles,  à  une  surinfection 
exogène  d’origine  aérienne. 

Ces  conceptions  .sen-ent  eu  .somme  à  établir  une 
certaine  analogie  entre  la  tuberculo.se  et  la  .syphilis  ; 
si  hasardées  qu’elles  soient,  elles  n’en  sont  pas  moins 
suggestives. 

(1)  Tu.  et  J.  .Stepuani,  Kcv.  de  la  Itib.,  avril 

(2)  A.  GniACD  et  A.  Seiiad,  Kerue  de  la  tuberc.,  Jaiiv.  1924. 


Les  cla.s.sificatiou.s  anatomo-clinitjues  alleinandei 
.sont  différentes  des  nôtres.  (îiraud  et  Sedad  expo.sent 
celles  d’A.schoff  et  de  Xicol.  I^a  ela.s.sific.ativju  d’As- 
cholï  est  ba.sée  sur  la  division  eu  tiibeirnlose  produc¬ 
tive  et  tuberculose  exsudative. 

La  tuberculose  produetive  e.st  caractérisée  par  la 
formation  d’un  tissu  de  granulation  bourgeonnant, 
riche  en  cellules,  contenant  de  nombreux  éléments 
spécifiques  ;  c’est  la  tuberculose  folliculaire  des 
auteurs  fr.ançais. 

La  tuberculose  exsudative  est  c.aractéri.sée  par  l’ap¬ 
parition  dans  les  alvéoles  pulmonaires  d’un  exsudât 
fibrino-leucocj-taire,  au  début  .semblable  à  celui  de 
la  pneumonie  banale,  mais  évoluant  rapidement 
vers  la  caséification  ;  c’est  en  somme  la  tuberculose 
pneumonique,  l’alvéolite  tuberculeuse  des  auteurs 
français. 

Dans  la  tube.rculose  cluvnique  —  bronehogène,  — 
ces  lésions  s’a.ssocient  diversement,  mais  il  y  a  tou¬ 
jours  un  type  prédominant.  Aschoiï  distingue  une 
forme  acino-iiodulaire  à  lésions  surtout  productives, 
smlout  alvéolaires,  à  tendance  fibrosante,  —  une 
forme  broncho-pneumonique,  .surtout  lobulaire,  à 
lésions  exsudatives,  à  tendance  surtout  ca.séifiante. 

Dans  la  tuberculose  aiguë,  —  hématogâne  —  ii 
décrit  des  formes  interslitielles,  productives  pures  ou 
à  la  fois  productives  et  ex.sudativcs,  et  des  formes 
intra-acineuses,  par  pénétration  (par  excrétion)  du 
bacille  dans  l’intérieur  des  alvéoles.  Ces  dernières 
formes  n’existent  pas  dans  les  classifications  fran¬ 
çaises. 

Les  auteurs  allemands  n’admettent  pas  —  comme 
c’e.st  la  tendance  en  France  —  la  fréquence  de  l’al¬ 
véolite  tuberculeu.se  et  des  foyers  pnemnoniques. 
Ils  ne  parlent  pas  de  ♦  foj'ers  pneumoniques  curables  k 
Pour  eux,  les  lésions  ré.solutives  sont  .spéciales  au 
stade  de  généralisation  ;  ce  .sont  des  réactions 
congestives  d’hypersen.sibilité  locale.  De  même  ils 
ne  comiaissent  pas  la  cortico-pleurite  des  auteurs 
français.  Enfin  ils  ne  croient  pas  à  l’évolution  des 
lé.sions  du  hile  vers  la  périphérie  ;  pour  eux,  l'ex¬ 
tension  se  fait  de  haut  en  bas,  du  sommet  vers  la 
base,  dans  le  sens  de  la  pesanteur. 

Sternberg  (3)  propose  ime  classification  basée 
surtout  sur  l’évolution  et  les  signes  généraux.  H 
distingue  des  tuberculoses  compensées  (sans  fièvre, 
sans  amaigrissement),  des  tuberculo.ses  sub-compen- 
sées,  des  tuberculoses  décompeiisées.  Au  point  de 
vue  pratique,  les  sujets  de  la  première  catégorie  sont 
à  peine  des  malades  ;  les  .seconds  sont  du  ressort  du 
sanatorium  ;  les  troisièmes  doivent  être  .soignés  à 
l'hôpital. 

Tuberculose  et  grossesse.  -  Celte  année  encore, 
cette  que.stion  e.st  revenue  à  l’ordre  du  jour.  A  Iæu- 
sajine,  elle  a  fait  l’objet  d’un  rapport  dociunenlé 
du  profeitsem  Fonssner  (de  Stockhohu).  Cet  auteur 
condamne  le  vieux  dogme  de  l’influence  néfaste  de 
la  gestation  .sur  la  tuberculo.se  ;  il  établit  que  le 
poids  des  enfants  de  mères  tuberculeusas  est,  dans 
la  moyenne,  un  ix)ids  normal  et  confiniie  ainsi  l’opi- 

(3)  Sternberg,  Zeiheh.  fiir  Tiibeikulose,  1923. 
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nion  soutenue  en  France  par  MM.  Léon  Bernard  et 
Debré.  Enfin,  selon  lui,  personne  n’a  donné  la  preuve 
qu’un  avortement  ptfisse  améliorer  l’évolution  d’une 
tuberculose. 

Pom:  M.  Léon  Bernard,  l’influence  de  la  grossesse 
reste  douteuse  ;  par  contre,  l’accouchement  a  sou¬ 
vent  une  action  redoutable  ;  au  point  de  vue  pra¬ 
tique,  la  meilleure  décision  à  prendre  est  de  sauver 
l’enfant  en  le  séparant  de  sa  mère  tubercifleuse. 

M.  Rist  redoute  fort  les  tuberculoses  conunen- 
çant  à  évoluer  dès  le  début  de  la  gestation  ;  il  montre 
dans  ces  cas  la  valeur  du  pneumothorax  artificiel 
appliqué  précocement  chez  les  femmes  enceintes 
pour  parer  à  l’évolution  des  lésions  graves  ou  débu¬ 
tantes  qui  peuvent  apparaître. 

M.  Bezançon,  M.  Sergent,  M.  Küss  sont  moins 
affirmatifs  que  le  rapportem  et  soulignent  l’influence 
néfaste  assez  fréquente  de  la  grossesse  et  siurtout  de 
l’accouchement  ain.si  que  les  dangers  de  formules 
trop  absolues.  M.  Sergent  propose  la  pratique  d’im 
petit  pneumotliorax  bilatéral  chez  certaines  tuber¬ 
culeuses  au  lendemain  même  de  leur  accouchement  ; 
il  éviterait  la  découipre.s.sion  brusque  qui  suit  celui-ci. 

Malgré  le  grand  nombre  des  opinions  émises  et 
des  faits  apportés,  la  question  reste  encore  ouverte. 

III.  —  Traitement  de  la  tuberculose. 

Les  e.ssais  thérapeutiques  se  sont  poursuivis 
cette  aimée  aussi  nombreux  que  précédemment. 
Au  poüit  de  vue  curatif,  les  tentatives  se  font  dans 
les  mêmes  voies  :  sénnn thérapie  et  vaccinothérapie, 
chimiothérapie,  pneumothorax  artificiel,  thoraco¬ 
plastie  extrapleurale  ;  dmis  l’ensemble,  elles  n’ont 
rien  donné  qui  n’ait  déjà  été  dit.  Par  contre,  au 
point  de  vue  de  la  médecine  préventive,  l’avenir 
affirmera  peut-être  que  l’année  igz.)  a  été  une  date 
capitale. 

Vaccination  préventive  antituberculeuse.  — 
Par  ime  très  longue  série  de  recherches,  poursuivies 
pendant  plus  de  vingt  ans,  MM.  Calniette  et  Guérin 
ont  démontré  qu’il  est  po.ssible  de  conférer  aux  jeunes 
bovidés  indenmes  de  tuberculose  préexistante  mie 
véritable  imnumité  à  l’égard  des  contaminations 
naturelles  ou  artificiellement  provoquées,  en  utili¬ 
sant  conune  vinis-vaccin  un  bacille  vivant,  d’ori¬ 
gine  bovme,  ayant  gardé  ses  propriétés  antigè¬ 
niques,  mais  ayant  perdu  ses  propriétés  tubercu- 
ligônes  (i).  Celte  atténuation  a  été  obtenue  après 
230  cultures  sueeessives  réalisées  en  treize  ans, 
sur  pomme  de  terre  euite  dans  la  bile  glyeérinée  à 
5  p.  100. 

I/C  bacille  atténué  jiroduit  chez  les  animaux  de 
laboratoire  luie  rési.stanee  nette  à  l’infeetion  tuber¬ 
culeuse  expérimentale,  les  sujets  vaccinés  ne  pré¬ 
sentant  aucun  trouble  après  l’inoculation  d’ime 
dose  Kipidemeut  mortelle  pour  les  témoins. 

Les  résultats  de  laboratoire  constamment  favo¬ 
rables  ont  conduit  les  auteims  à  étendre  leurs  essais 

(i)  Calmette  et  titièRiN,  en  collaboration  avec  Weili.- 
HAU.É,  Boüuet,  Nègre,  etc.,  Ac.  de  médecine,  .14  juin 
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aux  bovidés,  '  puis  aux  singes,  et  enfin  ]  aux  jeunes 
enfants. 

!■  La  vaccination  consiste  à  faire  ingérer  à  trois 
reprises  dans  les  i}enf  premiers  jours  de  la  vie  deux 
milligrammes  de  bacilles  BCG.  Chaque  dose 
est  donnée  à  la  cuiller,  dans  la  demi-heure  précé¬ 
dant  la  tétée.  L’ingestion  vaccinale  s’est  montrée 
inofîensive.  La  cuti-réaction  tuberculinique  est  de¬ 
venue  positive  dans  11,3  p.  100  des  cas  dansim  délai 
de  trois  mois  après  l’ingestion  de  la  troisième  dose. 

Quelle  est  la  valeur  de  l’hnmimité  ainsi  conférée 
chez  l’enfant?  Calmette  —  en  vrai  savant  —  ne 
conclut  pas  encore  des  essais  qu’il  poursuit  métho¬ 
diquement.  Mais  les  contrôles  expérimentaux  qu’il 
invoque,  les  essais  fructueux  déjà  réussis  chez  les 
animaux  tuberculisables  autorisent  l’espérance.  Peut- 
être  le  joiur  est-il  venu  où  —  par  la  vaccination 
préventive  dès  les  premiers  jours  de  la  vie,  —  on 
va  pouvoir  débarrasser  l’espèce  humaine  de  ce 
fléau  terrible  qu’est  la  tuberculose,  maladie  con¬ 
tractée  le  plus  souvent  (ne  l’oublions  jamais)  dès 
le  berceau.  En  tout  cas,  il  est  du  plus  haut  intérêt 
social  de  fommir  dès  maintenant  à  Cahnette,  dans 
les  maternités  par  exemple,  —  là  où  naissent  les 
enfants,  où  ils  vivent  leurs  premiers  jours,  —  le 
plus  large  champ  d’expérience.  C’est  ce  “ÿi’Æ 
s’efforce  de  faire  actuellement  à  Paris  ;  sans  doute 
les  résultats  ne  seront  pas  immédiatement  perçus, 
mais  l’expérience  doit  être  tentée.  MM.  Weill-Hallé 
et  Turpin  doivent  d’ailleurs  plus  loin  en  entretenir 
nos  lectems. 

Les  médications  spécifiques.  —  Si  l’on  peut 
espérer  que  la  prophylaxie  vient  d’accomplir  un 
progrès  capital,  la  thérapeutique  curatrice  reste 
encore  dans  la  période  des  tâtonnements. 

Sérumthéraple.  —  M.  André  Jousset  qui,  depuis 
de  nombreuses  années,  est  le  champion  de  la  séro¬ 
thérapie  bien  appliquée,  en  a  à  nouveau  cette  année 
dit  les  mdications  et  les  résultats  (2)  ;  vingt-cinq 
aimées  de  patiente  expérimentation  sur  l’animal, 
seize  années  de  pratique  sérothérapique  chez 
l’homme  et  l’enfant  lui  ont  permis  de  conclure  que 
l’on  peut  créer  des  sérums  antibacillaires  doués  de 
propriétés  réellement  spécifiques  et  que  la  sérothé¬ 
rapie  est  dans  la  tuberculose  mie  arme  souvent 
efficace,  mais  elle,  ne  l’est  que  dans  certaines  condi¬ 
tions  cliniques  ;  nous  les  avons  analysées  dans  des 
revues  antérieures  où  nous  avons  précisé  eu  quoi 
consiste  la  méthode  de  M.  André  Jousset. 

Tubcrculinothérapie.  -  -  Jlalgré  ses  échec.s,  elle 
garde  encore  des  adeptes.  Lamétliode  de  Poimdorf 
est  abandonnée  à  cau.se  de  ses  inconvénients  évi¬ 
dents  et  de  .son  ab.sence  d’efficacité.  Par  contre. 
Sailli  (3)  (de  Benie)  préconise  l’emploi  de  la  tuber¬ 
culine  Beraneck  par  voie  intradermique.  Il  insiste 
sur  la  nécessité  d’une  bonne  technique,  üitroduisant 

(2)  A.  Joi'SSET,  Soc.  méd.  des  hôp.,  2.->  mai  et  6  juiu  1924. 

(3)  Sauli,  a  proïKJs  (lu  traitement  sous-épicicrmique  de  la 
tuberculose,  (inic've  1924,  et  Conférence  de  Lausanne,  août 
1924. 
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vrahiicnt  dans  le  demie  la  tubefcnllne,  non  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-dcritiique.  Il  précise  iliêine, 
par  le  mot  sous-épideniiique,  qtle  la  tubetculine 
■doit  être  injectée  cxclusivenieiit  dans  la  couche 
superficielle  de  la  peau.  Cette  voie  intrademiique, 
par  scs  réactions  uniquement  localisées,  donne 
toute  sécurité  au  praticien.  L’injection  se  fait  à 
liosrs  cxlirDieineni  diluées  ;  on  injecte  des  dilutions 
de  moins  en  moins  fortes,  réglées  de  telle  façon  que 
la  réaction  locale  est  nulle  ou  très  faible.  La  méthode 
de  Sailli  présente  donc  un  certain  intérêt  ;  elle  e.st 
pour  le  moins  inofïensive.  lîlle  suggère  aussi  de 
nonibreu.ses  idées  au  sujet  du  rôle”’de  la  pcaU  dans 
l’ünmunlté  et  dans  la  genèse  des  anticorps. 

MM.  Ri.st(i)ct  J  ncob  ont  rapporté  un  cas  curieux 
d’érythème  scarlatinlfonne  aijparu  au  Cours  de  la 
tubcrculiiiothéraple. 

Signalons  enfin  les  e.ssais  intéressants  de  traite¬ 
ment  du  lupus  par  l'iintigêiie  tuélhyliqile  de  Nègre 
et  Boquet,  telités  ù  Saint-I.(Ouls  par  Lortat-JaCOb  et 
Béthoux  (2),  les  e.ssais  de  traitement  bactério- 
thérapique  de  Vaudremer  (3)  poursuivis,  dans  des 
■cas  de  tuberculoses  chirurgicales,  avec  mi  bacille 
atténué  par  culture  en  milieu  pauvre,  et  devenu 
non  acido-résistant. 

Chimiothérapie.  —  Quel  (jue  .soit  l'effort  pour¬ 
suivi  dans  cette  voie,  la  chimiothérapie  n'a  encore 
à  .son  actif  aucune  médication  vraiment  utile. 
Les  e.ssais  pour.sulvis  avec  le  gynocatdate  de  soude, 
les  chaulmoogrates  et  les  morrliuntc.s  de  soude  sont 
restés  infructueux. 

l’our  Roseii  (de  Mo.scou),  dont  les  travaux  viennent 
d'être  portés  fi  la  connni.s.sance  des  auteurs  français 
par  une  intére.ssante  analyse  de  M.  Cheirtissc  (4), 
les  injcclious  intraveineuses  de  éhlorure  de  calcium 
pourraient  être  érigées  en  un  véritable  traitehient 
sy.sténinti(iue  de  lu  tuberculose,  et  non  pas  .seule¬ 
ment  d'un  .symptôme  particulier,  diarrhée  ou  .sueurs. 
Cet  auteur  emploie  des  solutions  faibles  à  1,5  p.  100 
et  fait  des  séries  d'injections  mtravehieu.ses  (une 
piqûre  tous  les  deux  jours).  Rendant  le  traitement, 
le  poids  augmente,  la  fièvre  tombe,  les  sueurs  di.s- 
parai.s.sent,  la  toux  cède  lentement  et  les  .signes 
physiques  eux-mêmes  .s'améliorent. 

Aucun  de  ces  e.ssais  n’a  cependant  encore  fait 
sa  j)reuve.  Actuellement  il  n’existe  pas  plus  de 
traitement  chimiothérapique  de  la  tuberculose, 
qu’il  n’existe  de  traitement  .spécifique.  Le  traite¬ 
ment  de  l)a.se  reste  la  cure  hygiéilo- diététique, 
as.sociée  ou  non  au  pneumothorax  artificiel. 

Cure  nygiêno  diététique.  —  I<n  .surveillance  de 
l’alimentation,  la  etire  de  rejxis  bien  réglée,  la  cure 
climatique  restent  les  principes  du  traitement. 

MM.  Léon  Bernardet  Loir  (g)  rapix'llentles bienfaits 
-  reccjimus  jjar  les  anciens,  oubliés  des  modernes,  -- 
des  voyages  au  long  cours,  en  pleine  mer,  et  distin- 

(1)  Rist  et  Jacob,  Snc  inltl.,  ^  mars  1923. 

(2)  l2)RT.\T-jACOB  et  lli.TiioT’x,  Rivuc  tubcrc.,  ücf.  n.24. 

(1)  VAi'imE.MER,  Presse  mcJ.,  H  oct.  1924. 

(4)  CuEixissE,  Presse  méil.,  20  sept.  1924. 

(i)  I,I>0N-  Ili-.HXARU  et  I,oiH,  Presse  mfd.,  lO  juillet  ï-)24. 


gueiit  judicieusement  le  climat  Marin ,  —  du  large,  — 
des  climats  maritimes,  de  la  côte.  Ces  derniers  sont 
en  général  fuiie.stes  aux  tuherculeux  ;  le  premier, 
au  contraire,  par  la  régularité  de  la  température, 
de  l’état  hygrométrique,  de  la  pres.sion  barométrique, 
du  régime  des  vents  est  en  général  bienfaisant. 

Amrein  (6)  (d’Arosa)  décrit  la  technique  et  les 
ré.sultats  de  la  cure  d'altitude,  telle  qu’on  la  pra¬ 
tique  à  Arosa,  en  .Suisse.  A  son  arrivée,  le  tuber¬ 
culeux  même  apjTétlque  e.st  .soumis  à  une  cure  de 
repos  ab.solu,  au  lit,  pendant  huit  à  dix  jours  aü 
moins.  Rnis,  à  mesure  que  le  poids  augmente,  le 
mouvement  est  permis,  jjuis  les  excursions  et  le 
sport  en  montagne.  Dans  les  tuberculo.ses  fébriles, 
le  repos  au  Ht  est  maintenu  tant  que  la  tempéra¬ 
ture  buccale  dépasse  370,3.  Ouaud  il  n’y  a  pas 
d’amélioration  au  bout  de  quelques  semaines, 
il  n’y  a  rien  à  attendre  de  l'altitude. 

lîn  général,  l’état  dit  malade  .s’améliore  vite  : 
les  sueurs,  la  fièvre,  disparaissent,  l’appétit  renaît, 
le  poids  relnonte  et  le  moral  est  meilleur. 

J,es  contre-indications  de  la  cure  d’altitude  sont  i 
la  tachycardie  permanente,  la  dy.spnée,  la  tempé¬ 
rature  au-de.ssus  de  380,5,  la  fièvre  de  tj’pe  inverse, 
les  hémoptysies  abondantes  et  répétées,  la  tuber¬ 
culose  laryngée,  iutc.sthiale  ou  rénale. 

La  cure  d’altitude  permet  de  réàli.ser  dahs  les 
meilleures  conditions  de  .succès  le  pneumotliorax 
attificiel. 

La  cure  déclive.  —  Cette  cure,  le  malade  étant  sur 
une  chaise-longue,  inclinée  de  façon  que  les  épaules 
soient  plus  ba.s.ses  que  le  reste  du  corp.s,  e.st  recom¬ 
mandée  ])ar  Dumarest  ;  elle  favoriserait  une  meilleure 
va.scidarlsation  des  sonmiets.  Utile  au  processus 
de  guérison.  Son  élève  R.  Colombaii  a  con.sacrd  à 
la  défense  de  cette  méthode  mi  travail  fort  Intéres¬ 
sant  ba.sé  .sur  une  quarantaine  de  cas  qui  pré.sentent 
un  caractère  démon.stratif  réel  (7). 

Le  pneumothorax  artificiel.  —  Le  pneumothorax 
artificiel  est,  (juaud  il  e.st  pos.sible,  notre  meilleure 
arme  contre  la  phtisie.  L’ingéniosité  des  auteurs 
s’exerce  chaque  année  à  crée!  un  appareil  nouveau  ; 
.signalons  entre  autres  l’instramentation  de  Bréger  (8), 
et  celle  de  Baillet  (9),  mais  l’appareil  de  Kuss  reste 
préféré  des  phtisiologues. 

Deux  2luiéricains,  Barlow  et  Kramer  (1022),  ont 
préconisé  le  fmeumothorax  parlicl  électivement  loca¬ 
lisé  à  la  partie  malade  du  poumon.  Ils  prétendent 
qu’il  est  jjo.ssible  de  limiter  le  décollement  pleural 
au  lobe  nudade  et  de  lais.ser  ainsi  toute  leur  liberté 
fonctionnelle  aux  parties  saines  ;  de  cette  possi¬ 
bilité  ils  déduisent  celle  du  pneumothorax  bilatéral 
simultané  et  élargi.sseiit  ain.si  considérablement 
les  indications  du  pneumothorax  thérapeutique. 

(0)  Amreix,  Sehu'eis.  nudiz.  Wnch.,  12  juin  1921. 

(7)  Colomb  VM,  l/ét-olutioii  de  la  tuI)eraiIose  inilmoiiaire 
chrouiiiue  dans  ses  rapi'orts  avec  la  eirnilatiou  générale  et 
liH-alc.  Li  cure  déclive.  Masson  et  C",  1021. 

(8)  IlRitOER,'  .Soc.  méd.  hOp.,  2(>  juin  1924. 

(9)  lîAILLET,  Snc.  méd.  Ilnp.,  )  juillet  192  1.  , 
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Une  telle  opinion  semble  basée  sur  une  erreur. 
Quand  on  crée  un  pneumothorax,  ce  sont  préci¬ 
sément  les  parties  saines  du  pomuon  qui  .se  décollent 
les  premières,  les  parties  malades  restant  plus  ou 
moins  longtemps  adliérentes  à  la  paroi,  et  ne  se 
laissant  comprimer  que  lentement  par  suite  de  leur 
augmentation  de  consistance. 

Hennell  et  Stivelmann  (i)  ont  repris  cette  que.s- 
tion.  Ils  ont  vu  que  le  pneumothorax  partiel  électif 
(sélective  collapse),  —  s’il  n'était  le  plus  souvent 
que  l'effet  d’un  heureux  hasard,  —  du  moins  était 
possible,  mais  dans  des  conditions  très  précises  : 
après  que  de  nombreuses  réinsufflations  ont  assuré 
la  compression  totale  du  poumon,  on  peut  voir  — 
en  diminuant  la  pression  intrapleurale,  —  la  partie 
saine  du  pomnon,  qui  a  conservé  son  élasticité 
physiologique,  reprendre  vite  sou  expansion  nor¬ 
male,  tandis  que  la  partie  malade,  qui  a  perdu  son 
élasticité,  n’est  plus  réexpansible.  Un  pneumo¬ 
thorax  électif  est  ainsi  réalisé,  avec  tm  minimmn 
de  pression  et  un  minimmn  de  gêne  fonctionnelle 
pour  les  parties  saines  du  pomnon.  Il  ne  s’agit  donc 
pas  d’un  pneumothorax  partiel  à  proprement  parler, 
mais  d’un  aspect  spécial  de  la  chambre  de  décolle¬ 
ment  obtenu  secondairement,  quand  l’arrêt  des 
lésions  autorise  la  cessation  de  la  compression  et 
la  réexpansion  progressive.  Comme  le  remarque  Kind- 
berg  (2),le«selective  collapse»  est  rare  et  imprévisible. 

Quoi  qu’il  eu  soit,  les  indications  du  pneumo¬ 
thorax  semblent  s’étendre  davantage.  Léon  Bernard 
et  Salomon  montrent  que  l’opération  n’est  pas  contre- 
indiquée  dans  les  cardiopathies  associées  (3),  et 
qu’elle  peut  reudre  des  services  dans  la  tuber¬ 
culose  des  diabétiques  (4).  De  même  chez  l’enfmt, 
le  pnemnothorîix  est  applicable  lorsque  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  se  rapproclie  par  ses  caractères 
anatomiques  et  évolutifs  des  formes  de  l’adulte  ; 
sa  réalisation  est  facilitée  par  la  plus  grande  rareté 
des  adhérences  ;  il  nécessite  des  pressions  peu 
élevées.  Armand-Delille  (5),  puis  Vincenti  (6) 
viennent  encore  d’insister  sur  ses  heureux  effets. 

De  plus  en  plus,  les  phtisiologues  sont  imanimes 
à  conseiller  les  plus  faibles  pressions  intrapleurales 
possibles.  Bertier  et  MH®  Doison  (7)  ont  étudié  la 
pression  moyenne  intrathoracique  au  cours  du 
pneiunothorax  artificiel.  Cette  pression  moyenne 
n'a  pas  de  rapport  fixe  avec  la  moyenne  des  pres¬ 
sions  maxima  et  minûna.  Pour  mesurer  exactement 
cette  pression  moyenne,  il  faut  connaître  tout  le 
tracé  de  la  courbe  des  pressions,  le  décomposer  en 
éléments  aussi  nombreux  que  possible  et  prendre 
la  moyenne  des  pressions  fractionnées  ainsi  déter¬ 
minées,  Un  autre  moyen  pratique  pour  connaître 

(1)  Hennell  et  Stivelmann,  The  Am.  Rev.  of  Tub.,  juil¬ 
let  1923. 

(2)  I,ÉoN  Kindbekg,  Presse  mid.-,  15  mars  1924. 

(3)  I,É0N  Bernabd,  Salomon  et  'Thomas,  Soc.  mid.,  12  juin' 

1924. 

(4)  B.  Bernard  et  Salomon,  Soc.  mid.,  18  juillet  1924. 

(5)  Armand-DEullb,  Soc.  tuberculose,  i«'  mars  1924. 

(6)  Vincenti,  J.  de  médecine  de  Lyon,  nov.  1924. 

(7)  Bertier  et  Boison,  Annales  de  mid.,  juin  1924. 
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la  pression  moyenne  est  d’utiliser  mi  manomètre 
compensateiu,  qui  totalise  automatiquement  les 
pressions  variables.  La  comparaison  de  cette  pres¬ 
sion  moyenne  avec  les  chiffres  de  la  pression  maxhna 
et  minima  donnés  par  les  manomètres  à  eau  montre 
que  ces  derniers  n’ont  qu’tme  valeur  relative  de 
comparaison,  et  non  absolue. 

Des  pressions  basses  rendent  po.ssible  le  pneu¬ 
mothorax  bilatéral  simultané.  Dans  mi  cas  de  tuber¬ 
culose  grave,  évolutive,  bilatérale,  Bezançon  et 
A.  J  acquelin  (8)  ont  constaté  à  la  fois  la  possibilité 
et  l’innocuité  dè  cette  pratique  ;;de  même  Sergent  (9) 
a  plusieurs  fois  pratiqué  sans  inconvénients  un 
pneumothorax  bilatéral  chez  des  feimnes  tubercu¬ 
leuses  récemment  accouchées  dans  le  but  d’arrêter 
une  poussée  de  tuberculose  post-gravidique.  Citons 
encore  à  ce  propos  une  observation  intéressante  de 
Mn>e  Toussaint  (10)  à  la  Société  belge  d’études  scien¬ 
tifiques  siu  la  tuberculose  récemment  fondée  (grâce- 
à  l’heureuse  initiative  deM.  Derscheid). 

Hervé  (ii)  s’est  fait  le  protagoniste  en  France  de 
la  section  des  brides  pieurales  après  pieurendoscopie,. 
selon  la  méthode  de  Jacoboeus.  On  sait  que  les- 
adhérences  pleurales  sont  le  grand  éeueil  de  la 
pratique  du  pneumothorax.  Hervé  recherche  ces 
brides  par  le  pleurendoscope,  puis  pratique  leur 
section  à  l’aide  des  courants  de  haute  fréquence, 
par  étincelage  ou  électro-coagulation,  procédé 
inspiré  de  la  technique  mologique. 

D’efficacité  du  pneumothorax  n’est  plus  à  démon¬ 
trer.  Il  n’y  a  qu’à  parcourir  l’intéressante  thèse  de 
M.  Naveau  (12),  qui  apporte  les  résultats  de  son 
maitréRistsur  plus  de  500  malades  traités,  pour  com¬ 
prendre  le  progrès  réalisé  par  cette  méthode.  M.  Bur- 
nand  (i  3)  (de  Deysin)  présente  de  son  côté  les  résultats 
obtenus  par  lui  chez  237  malades  soignés  depuis 
1911.  D  compte  actuellement  12g  vivants,  82  décédés, 
25  dont  le  sort  est  inconnu.  Sur  les  129  vivants, 
loi  constituent  des  «  bons  cas  »,  dont  61  ont  retrouvé 
ime  capacité  de  travail  complète  et  20  ont  tm  pneu¬ 
mothorax  abandonné  depuis  plus  ou  moins  long¬ 
temps.  Certains  poumons  ont  repris  leur  tran.spa- 
rence  complète  aux  rayons  et  ne  se  distinguent  en 
aucune  façon  d’im  poumon  normal.  Bumand  se 
croit,  dans  de  tels  cas,  autorisé  à  parler  de  guérison 
de  la  tuberculose.  Da  condition  la  plus  importante 
du  succès  est  la  durée  du  traitement,  qui  ne  doit 
Jamais  être  inférieiue  à  trois  ans. 

Des  causes  d’insuccès  les  plus  fréquentes,  pour 
Matson  (R.-W.),  Matson  (R.-C.)  et  Bisaillon  (14) 
sont  :  les  adhérences  pleurales,  l’extension  au  poumon 
opposé,  les  épanchements,  la  tuberculose  intestinale. 

Des  pleurésies  du  pneumothorax  artificiel  sont 
la  complication  la  plus  fréquente  de  la  collapso- 

-  (8)  Bezançon  et  Jacqueun,  Soc.  d’Et.  iub.,  10  mai  1924. 

(9)  Sergent,  Congris  de  Lausanne,  août  1924. 

(10)  M“«  Toussaint,  Soc.  Et.  Belge  tuberc.,  30  nov.  1924. 

(11)  Hervé,  Soc.  d’Et.  sc.  tuberculose,  mai  1924. 

(12)  Navead,  Thèse  de  Paris,  1924. 

(13)  Burnand,  Presse  médicale,  26  mars  1924. 

(14)  R.-W.  et  R.-C. Matson,  Bisaillon,  fubercle,  avril  igsK 
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Üiérapie.  MM.  Ivéon  Bernard  et  Baron  (i)  viennent 
d’en  faire  ime  étude  d’ensemble  et  d’en  mettre  au 
point  le  pronostic.  Ils  individualisent,  à  côté  d’une 
foniie  liquidienne,  habituellement  bénigne  et  même 
qui  facilite  la  compre.ssion  du  moignon  pulmonaire, 
une  fonne  adhésive,  due  à  un  mode  spécial  de  réac¬ 
tion  de  la  plèvre,  qui  aboutit  presque  fatalement 
au  recollement  des  feuillets  pleuraux  et  rend  la 
continuation  des  insufflations  impo.ssible.  Dans 
l’en.senible,  cependant,  ces  épanchements  n’ont 
aucmie  gravité  :  ils  ne  doivent  pas  entrer  en  ligne 
de  compte  dans  le  calcul  des  raisons  qui  militent 
en  faveur  ou  plaident  à  l’encontre  de  l’interv'eution. 

Ch.  Mantoux  (2),  Baron  et  Bowys  rapportent  des 
ob.servations  et  de  curieuses  expériences  qui  ten¬ 
draient  à  démontrer  la  rapidité  d’adaptation  à  l'alti¬ 
tude  du  pneumothorax  artificiel  :  cette  adaptation 
s’obtiendrait  par  résorption  du  gaz  intrapleural, 
gaz  qui  n’est  pas  récupéré  à  la  descente. 

L’oléothorax.  —  Le  traitement  des  pneumothorax 
spontanés,  à  fistule  persistante,  e.st  mi  des  problèmes 
non  résolus.  Buruand  (3)  vante  à  ce  point  de  vue 
l’utilité  dans  certains  cas  de  l’oléothorax,  mais 
Pissavy  (4)  n’est  pas  partisan  de  cette  méthode  ;  elle 
lui  paraît  sans  efficacité  dans  le  traitement  des 
fistules  pulmonaires  et  des  épanchements  tubercu¬ 
leux. 

La  thoracoplastie  extrapleurale.  —  A  mesure 
que  la  technique  de  cette  grave  opération  se  per¬ 
fectionne  et  que  les  chirurgiens  apprennent  à  la 
faire  en  deux  et  même  trois  temps,  elle  tend  à  être 
utilisée  dans  les  cas  de  tuberculose  à  tendance 
fibreuse,  unilatérale,  et  où  les  adhérences  sont  telles 
que  tout  espoir  de  po.ssibilité  de  pueumotliorax  doit 
être  abandomié. 

MM.  P.  Dumarest  et  A.  Farjon  (5)  con.seillent  cette 
opération  dans  les  cas  de  pneumothorax  ouvert  chez 
les  tuberculeux  ;  elle  réalise  la  suppres-sion  de  la 
cavité  snppurante  par  accolement  de  ses  parois 
et  recon.stitue  le  collapsus  pulmonaire  indi.spen.sable 
ù  la  guéri,son  ou  à  l’amélioration  des  lésioms  .sous- 
jacentes. 

Carlos  Pomso  (iondolfo  (6)  est  convaincu  que 
la  thoracoplastie  mérite  droit  de  cité,  et 
doit  être  pratiquée  dans  tous  les  services  où 
l’on  traite  la  tuberculose.  Ses  indications  absolues 
sont  1’impos.sibilité  de  faire  le  pneumothorax  coïn¬ 
cidant  avec  la  néces.sité  d’agir  localement  sur  la 
Ié.sion,  et  le  pyo-pneumothorax  spontané.  Exécutée 
en  trois  temps,  l’intervention  perd  le  caractère 
brutal  qui  l’avait  fait  rejeter  au  début  ;  elle  se 
transforme  en  une  opération  chirurgicale  bien  réglée, 
qui  peut  être  utile  au  malade. 


(i)  Lùon  BERNAKDct  Bakon,  Presse  méd.,  10  déc.  1924. 
(3)  Cu.  Maïiioux,  Baron  et  I/)WYS,  Presse  nsid.,  5  nov. 

1924. 

(3)  Burnand,  Soc.  méd.  hôp.,  25  juillet  1924. 

(4)  Pissavy,  Bréger,  Chahrun,  Soc.  méd.,  7  avril  1924. 

(j)  Duïiarest  et  Farjon,  Presse  méd.,  10  mors  1924. 
t6)  ÜONDOLPO,  lluU.  Soc.  méd.  hôp.,  17  juillet  1924. 


Les  processus  naturels  de  guérison  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  —  Pneumothorax,  thoracoplastie, 
cure  hygiéno-diététique  n’agis.sent  probablement 
qu'eu  favorisant  les  processus  naturels  de  guérison 
de  la  tuberculose.  Jaquerod  (7),  dans  un  excellent 
livre  (1924)  étudie  ces  processus  et  distingue  la 
guérison  par  ré.solution  qui  .suppose  mie  immmiité 
forte,  la  guérison  par  tran.sformation  fibreuse,  par 
rétraction  pulmonaire,  par  calcification.  L’orga¬ 
nisme  pos.sède  donc  des  re.s.sources  multiples  potir 
lutter  contre  la  tuberculo.se  :  le  tout  est  de  donner 
à  ces  moyens  la  pos.sibilité  d’exercer  leurs  effets 
I<a  guérison  est  possible  au.s.si  longtemps  que  la 
maladie  reste  localisée  et  que  les  autres  organes 
ont  mi  fonctioimement  normal.  La  première  règle 
est  de  «  s’y  prendre  à  temps  »,  et  la  .seconde  d’y 
<>  mettre  le  temps  ■>. 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ET  EXPECTORATION 
BACILLIFÈRE 

le  P' Léon  BERNARD 

Médecin  de  ThOpital  Laünnec. 

Il  est  peu  de  questions  aussi  débattues  à  l’heure 
actuelle  que  celle  de  la  valeur  de  la  présence  des 
bacilles  de  Koch  dans  les  expectorations  comme 
critérium  de  la  nature  tuberculeuse  d’une  affection 
pulmonaire,  comme  fondement  sine  qua  non  du 
diagnostic  de  tuberculose. 

C’est  que,  en  dehors  de  l’importance  doctrinale 
de  ce  problème,  des  questions  de  la  portée  pratiqne 
la  plus  grave  l’ont  placé  au  premier  plan  de  l'ac¬ 
tualité  médicale,  ou,  pour  mieux  dire,  médico¬ 
sociale. 

Dans  quelle  mesure  cette  donnée  de  laboratoire 
doit-elle  tracer  lesbornes  del’action  prophylactique 
des  dispensaires,  limiter  le  recrutement  des  sana¬ 
toriums,  fixer  l’estimation  du  taux  des  pensions? 
Autant  de  conséquences  sérieuses  suspendues  à 
la  solution  de  ce  problème  clinique,  qui  intéressent 
les  malades,  les  médecins,  les  administrations, 
et,  disons-le,  les  finances  publiques. 

Je  ne  transcrirai  pas  ici  toutes  les  opiiuons 
qui  ont  été  émises  à  ce  sujet  ;  les  discussions 
presque  passionnées  du  Congrès  de  Strasbourg 
de  1923  ne  sont  pas  encore  oubliées.  A  chacun 
d’apporter  désormais  sa  contribution  ;  je  me 
contenterai  de  résumer  les  faits  que  j’ai  observés 
et  l’opinion  acliiclle  à  laquelle  ils  m’ont  conduit. 
Je  souligne  ce  tenne,  car  dans  une  question  aussi 
complexe,  nul  n’oserait  avancer  que  ses  idées  ne 

(7)  jAQUi'JiOD,  Les  processus  naturels  de  guérison,  i  vol. 
'".enève  1924,  et  Paris,  Masson,  1924. 
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se  modifieront  plus.  A  mesurer  le  chemin  qui 
nous  sépare  de  la  position  que  nous  avaient  ensei¬ 
gnée  les  maîtres  delà  génération  précédente,  on 
est  en  droit  de  présumer  que  cette  évolution  ne 
s’arrêtera  peut-être  pas  encore  au  point  où  nous 
en  sommes  aujourd’hui. 

A  mon  sens,  il  faut  circonscrire  l’étude  de  ce 
problème  autour  des  faits  cliniques.  C’est  là  qu’ü 
convient  de  chercher  les  arguments,  et  se  garder 
au  contraire  des  postulats  anatomiques  ;  c'est 
tme  conception  anatomique  théorique  qui  fut  le 
point  de  départ  de  la  première  interprétation 
clinique  erronée  de  Grancher,  que  celui-ci  d’ail¬ 
leurs  corrigea  par  la  suite.  Ne  nous  engageons  pas 
à  nouveau  dans  cette  voie  dangereuse,  en  faisant 
dépendre  de  l’anatomie  pathologique  la  solution 
du  problème  posé.  Proscrivant  de  cette  contro¬ 
verse  tout  argument  anatomique,  je  trouve 
mauvaises  les  expressions  de  tuberculose  ou¬ 
verte  et  de  tuberculose  fermée,  et  je  pense  qu’il 
vaut  mieux  ne  parler  que  de  tuberculose  avec 
bacilles  dans  les  crachats  ou  sans  bacüles  dans  les 
crachats. 

D’ailleurs  Detulle  a  bien  montré  qu’au  point 
de  vue  anatomique,  il  n’y  a  pas  de  tuberculose 
fermée  au  sens  strict  du  mot.  Toute  lésion  tuber¬ 
culeuse  pulmonaire  peut  donner  lieu  à  l'émission 
de  bacilles  au  dehors.  D’anatomie  pathologique 
se  rencontre  ici  avec  la  pathogénie,  qui  spécifie 
la  lésion  tuberculeuse  par  son  origine  bacillaire. 
Seules,  les  expressions  cliniques  mouvantes  et 
variées  de  cette  lésion  suscitent  la  complexité  des 
faits,  qui  a  créé  le  problème  qui  nous  agite. 

Il  est  bien  entendu  que  l’analyse  de  ce  problème 
doit  reposer  avant  tout  sur  une  bonne  technique 
de  la  recherche  des  bacilles  dans  les  crachats.  Je 
renvoie  à  cet  égard  au  travail  que  j’ai  publié 
ici  même  avec  Coste  (i). 

Je  rappelle  que  nous  avons  trouvé  que  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  apporte  des  données  positives 
dans  un  bien  plus  grand  nombre  de  cas  que  les 
autres  procédés  :  28,8  p.  100  des  animaux  ino¬ 
culés  avec  des  crachats  demeurés  négatifs  par 
toutes  les  autres  méthodes  sont  devenus  tuber¬ 
culeux  ;  sans  l’inoculation,  -on  n’est  pas  en  droit 
d’affirmer  l’absence  des  bacilles  dans  les  crachats. 
C’est  à  elle  que,  dans  nos  enquêtes  cliniques,  nous 
avons  recours  après  trois  homogénisations. 

Avec  cette  base  technique,  comment  peut-on 
classer  les  faits  où  l’on  est  amené  à  soupçonner, 
discerner  ou  affirmer  la  tuberculose  sans  qu’il  y 
ait  de  bacilles  dans  les  crachats? 

i®  Dans  une  première  catégorie,  je  range  les 

(i)  I,ÉON  Bernard  et  Cosxe,  I,a  valeur  des  méthodes  de 
rerierche  des  bacilles  de  Kocli  dans  les  expectorations  {Paris 
médical,  20  janvier  1923). 


cas  bien  connus  de  tuberculose  ulcéro-caséeuse, 
à  lésions  communes,  cavitaires  même,  mais  avec 
élimination  intermittente  de  bacilles  dans  les 
crachats.  Tous  les  signes  physiques,  fonctionnels, 
généraux,  les  anamnestiques,  attestent  l’existence 
de  cette  forme  delà  maladie  ;  seuls  manquent  les 
bacilles.  Il  est  clair  que  lorsqu’un  de  ces  cas  se 
présente  à  l’observation  en  période  de  non-éli¬ 
mination,  il  peut  en  imposer  pour  un  fait  de  tuber¬ 
culose  sans  élimination  de  bacilles.  Il  s’agit  là 
de  faits  bien  connus  sur  lesquels  il  n’y  a  pas  lieu 
d’insister  davantage. 

2°  D’autres  faits  plus  particuliers  doivent  nous 
retenir.  Je  veux  parler  de  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  ulcéro-caséeuse  chronique,  extensive  ou 
localisée,  où  l’examen  des  crachats  reste  constam¬ 
ment  négatif.  Tantôt  il  peut  s’agir  de  la  décou¬ 
verte  radiologique  de  lésions,  même  cavitaires; 
tantôt  il  existe  des  signes  stéthacoustiques  très 
nets  avec  toute  une  histoire  d’anamnestiques,  de , 
signes  fonctionnels,  de  signes  généraux  qui  accu¬ 
sent  certainement  la  tuberculose,  et  où  cepen¬ 
dant  on  ne  trouve  pas  de  bacilles.  J’ai  rapporté 
quatre  observations  de  ce  type,  mais  peu  démons¬ 
tratives,  car  pour  deux  d’entre  elles  l’inoculation 
au  cobaye  fut  positive  des  crachats  dont  l’exa¬ 
men  avait  été  négatif,  et  pour  les  deux  autres,  il 
n’y  eut  pas  d’inoculation.  Par  contre,  dans  deux 
autres  observations  où  tous  les  signes  caracté¬ 
ristiques  de  la  tuberculose  ulcéro-caséeuse  du 
poumon  existaient,  quatre  examens  de  crachats 
et  de  selles  restèrent  négatifs  ainsi  que  l’iuocu- 
lation  ;  les  signes  stéthacoustiques  comme  l’image 
radiologique  accusaient,  dans  ces  deux  observations, 
l’existence  de  cavernes.  J’ai  vu  bien  d’autres  cas 
de  cette  sorte. 

Peut-être  les  faits  de  cette  catégorie  doivent-ils 
être  confondus  avec  ceux  de  la  catégorie  précé¬ 
dente  ;  peut-être  chez  ces  malades  l’absence  de 
bacilles  n’est-elle  qu’intermittente.  Il  faudrait 
pouvoir  les  suivre  pendant  un  très  long  temps 
pour  répondre  à  cette  question.  Quoi  qu’il  en  soit, 
il  semble  bien  certain  qu’il  peut  exister  des  faits 
de  tuberculose  pulmonaire,  à  lésions  ulcéreuses 
avérées  et  qui,  au  moins  pendant  un  certain 
temps,  parfois  très  long,  n’offrent  pas  d’élimina¬ 
tion  de  bacilles  à  l’extérieur.  Ou  ne  peut  cependant 
se  dissimuler  que  ces  faits  sont  relativement 
rares  et  qu’ü  ne  faut  les  accepter  en  pratique  que 
sous  bénéfice  d’inventaire. 

Combien  plus  nombreux,  en  effet,  sont  les  cas 
où  une  étude  plus  attentive  de  l’aspect  radiolo¬ 
gique  et  de  la  sémiologie  des  lésions,  de  l’histoire 
générale  et  de  la  symptomatologie  fonctionnelle 
du  malade  conduit  à  écarter'  le  diagnostic  de 
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tuberculose.  Combien  de  faits  de  bronchectasie, 
de  sclérose  pulmonaire,  de  cortico-pleurite 
chronique,  de  sj’philis  pulmonaire  peuvent,  être 
confondus  avec  la  tuberculose,  qui  sera  assez 
facilement  différenciée  si  l’on  est  mis  en  arrêt  par 
l'absence  permanente  de  bacilles  et  si  l’on  est 
bien  pénétré  de  l’importance  sémiologique,  tant 
de  cet  indice  que  de  l’ensemble  des  symptômes 
fonctionnels  et  généraux  de  la  tuberculose.  Je 
pourrais  citer  bien  des  observations  à  l’appui  de 
cette  assertion. 

3°  Je  passe  maintenant  à  des  catégories  bien 
différentes  de  faits  où  anatomiquement  certains 
se  sont  crus  autorisés  à  penser  à  l’existence  de 
lésions  réellement  fermées  à  l’extérieur.  En  pre¬ 
mier  lieu  existe-t-il  des  cas  où  le  médecin  peut 
discerner  une  évolution  initiale  de  tuberculose 
évolutive  avant  qu’elle  n’ait  donné  lieu  à  l’appa¬ 
rition  de  bacilles  dans  les  crachats?  Je  ne  songe 
pas  à  le  contester,  mais  je  crois  que  ces  faits  sont 
rares  si  l’on  veut  bien,  d’une  part,  être  très  diffi¬ 
cile  sur  l’accession,  dans  le  domaine  de  la  tuber¬ 
culose,  de  tous  les  troubles  morbides  qui  lui  sont 
parfois  trop  facilement  attribués,  et  si  d’autre 
part  on  recherche  dans  tous  les  cas,  avec  les 
méthodes  les  plus  pénétrantes,  le  bacille  dans  les 
crachats.  C’est  ainsi  que  beaucoup  d’épisodes 
(hémoptysies,  fièvre,  amaigrissement,  etc.)  seront 
soit  suivis  immédiatement  d’émission  bacillaire, 
si  ceUe-ci  est  recherchée  par  l’inoculation,  soit 
soustraits  du  domaine  de  la  tuberculose. 

Je  crois  d’ailleurs  que  les  hémopts^ies  tubercu¬ 
leuses  sans  lendemain  ne  sont  pas  rares  ;  il  en 
est  d’elles  comme  des  hématuries,  encore  est-il 
qu’il  faudrait  poursuivre  avec  plus  de  rigueur 
qu’on  ne  le  fait  couramment  dans  ces  cas,  la 
recherche  du  bacille,  et  d’ailleurs  il  ne  s’agit  plus 
ici  de  début  de  forme  évolutive,  lorsqu’on  est  en 
présence  de  celle-ci,  très  rapidement  les  bacilles 
apparaissent,  si  on  ne  les  a  pas  décelés  d’emblée. 

A  côté  de  ces  faits,  combien  d’autres  sont  facile¬ 
ment  imputés  sans  preuve  à  la  tuberculose  !  On 
a  parfois  invoqué  ces  individus  qui  entrent  dans 
la  tuberculose  après  avoir  présenté  pendant  de 
longs  mois,  parfois  même  des  années,  des  troubles 
gastro-intestinaux  sans  aucun  signe  avéré  de 
bacillose.  J’ai  rencontré  de  ces  malades  ;  il  est 
possible  que  ces  troubles  digestifs  traduisent  déjà 
l’infection  bacillaire  ;  mais  peut-être  s’agit-il  sou¬ 
vent  aussi  de  sujets  atteints  réellement  de  désor¬ 
dres  dyspeptiques  qui  sont  conduits  à  la  tubercu¬ 
lose  par  les  régimes  carencés  qui  leur  sont  imposés 
comme  traitement  de  leur  maladiV  ? 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  fait,  je  n’ai  trouvé  que 
3  cas  où  je  puisse  penser  que  j’ai  surpris  le 


début  d’une  évolution  de  la  maladie  ;  dans  le 
premier,  il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  vingt  ans 
dont  les  parents  étaient  attemts  de  tuberculose 
et  qui  fut  convoquée  au  dispensaire  pour  une  visite 
de  prophylaxie.  Nous  ne  lui  trouvâmes  qu’une 
inspiration  rude  à  un  sommet,  sans  autre  phéno¬ 
mène,  et  pas  de  bacilles  dans  l’expectoration.  Deux 
mois  après,  cette  femme  revenait  au  dispensaire 
avec  des  râles  bulleux,  une  image  radiologique 
correspondante,  les  signes  fonctionnels  et  généraux 
d’un  début  évolutif  et  enfin  dfes  bacilles  constatés 
dans  les  crachats  ;  encore  dois- je  ajouter  que,  à 
sa  première  visite,  l’inoculation  ne  fut  pas  prati¬ 
quée.  Et  surtout  est-on  en  droit  de  dire  que,  lors  de 
la  première  visite,  chez  cette  femme,  qui  était 
à  la  veille  de  son  évolution,  celle-ci  avait  déjà 
débuté? 

Des  deux  autres  sont  plus  probants  :  chez  l’un 
les  signes  pulmonaires,  chez  une  femme  S5q)hi- 
litique,  avaient,  devant  l’absence  prolongée  de 
bacilles,  été  attribués  à  la  syphilis,  quand  un 
beau  jour  les  bacilles  apparurent,  et  une  évolution 
tuberculeuse  nette  s’ensuivit. 

D’autre  a  trait  à  un  jeune  Brésilien  qui,  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  tint  en  échec  le  diagnostic, 
malgré  des  signes  généraux,  pâleur,  amaigris¬ 
sement  progressif,  etc.,  qui  appelaient  l’idée  de 
tuberculose  que  rien  ne  confirmait  ;  les  bacilles 
faisaient  constamment  défaut,  ainsi  que  tout 
autre  germe  ou  parasite  ;  il  fit  ensuite  une  évo¬ 
lution  mortelle  de  tuberculose  aiguë,  avec  bacilles 
dans  les  crachats  et  vérification  nécropsique. 

A  vrai  dire,  c'est  surtout  dans  la  clientèle  de 
ville  que  l’on  rencontre  des  faits  de  cet  ordre. 
Tous  les  médecins  en  ont  eu,  mais  combien 
possède-t-on  de  documents,  complets,  authen¬ 
tiques,  comprenant  en  particulier  l’inoculation  au 
cobaye  ? 

4°  Cette  catégorie  rassemble  les  observations 
où  l’on  a  constaté  à  un  moment  donné  des  bacilles 
dans  les  crachats  d’où  ils  ont  ultérieurement 
disparu.  Je  ne  parle,  bien  entendu,  que  d’obser¬ 
vations  où  cette  constatation  antérieure  des 
bacilles  est  entourée  de  toutes  les  garanties  de 
compétence  qui  la  légitiment.  Il  s’agit  de  tuber¬ 
culeux  qui  ont  guéri  ou  qui  sont  en  voie  de  gué¬ 
rison  ;  parfois  il  persiste  encore  des  signes  qui 
peuvent  être  rapportés  à  des  lésions  ulcéreuses 
(signes  stéthacoustiques  avec  bruits  adventices)  ; 
parfois  il  ne  reste  que  quelques  phénomènes 
anormaux  discrets  à  l’auscultation,  traduisant 
une  sclérose  apexienne.  C’est  particulièrement  au 
cours  des  expertises  militaires  que  l’on  rencontre 
de  pareils  cas  ;  en  1923,  j’ai  pu  en  compter  24 
chez  des  réformés  suivis  sérieusement  pendant  un 
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temps  trè§  loqg,  Je  dois  dire  cependant  que,  dans 
aucun  de  ces  34  cas.  i’inoculation  des  crachats  ne 
fut  pratiquée.  ly’importance  de  cette  réserve 
résuJte  de  ce  qui  précède,  mais  encore  bien  plus  de 
ce  qui  va  suivre. 

5°  J’en  arrive  enfin  au3{  faits  qui  forment  Je 
fond  même  de  ce  débat,  à  savoir  les  formes  non 
évolutives  de  tuberculose  du  poumon,  à.  locali¬ 
sation  séméiotique  apexienne,  lésions  stables,  ne 
progressant  pas,  ne  se  traduisant  que  par  des 
anomalies  du  murmure  vésiculaire  etne  s’accompa¬ 
gnant  pas  ordinairement  d’élimination  de  bacilles 
par  les  crachats.  Çe  sont  ces  faits  qui  répondent 
aux  anciennes  descriptions  de  Grancber  ;  celui-ci 
découvrit,  en  effet,  des  signes  d’auscultation  qu’il 
interpréta  d’abord  comme  traduisant  le  stade 
initial  du  processus,  plus  tard  comme  exprimant 
une  longue  période  occulte  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Nous  teudons  aujourd’hui  à  les  regar¬ 
der  comme  caractéristiques  d’une  forme  tout  à 
fait  particulière  de  la  maladie  :  sclérose  pulmonaire 
non  évolutive.  Ces  faits  existent-ils,  est-il  légitime 
de  leur  réserver  une  place  dans  le  cadre  nosolo¬ 
gique? 

Avant  tout,  il  faut  bien  mettre  en  relief  la 
nécessité,  pour  attribuer  à  ces  signes  une  valeur, 
de  vérifier  avec  la  plus  grande  netteté  leur  co¬ 
existence  avec  des  signes  radiologiques.  Graucher 
disait  déjà  que,  pour  que  les  signes  d’auscultation 
qu’il  avait  découverts  aient  une  réelle  valeur,  il 
îrtUait  qu’ils  fussent  nets,  fixes  et  constants. 
Nous  pouvons  ajouter  aujourd’hui  que  cettc 
condition,  si  exifiicitement  formulée  par  Grançher 
et  si  souvent  oubliée  depuis,  ne  nous  paraît  pas 
encore  suffisante.  Bien  souvent  dç  pareils  signes 
se  rencontrent  alors  que  l’image  radiologique 
du  thorax  est  nonuale.  Nous  sommes  persuadés 
que,  réserve  faite  des  lésions  pleurales  échappant 
à  l’exploration  radiologique,  il  ne  s’agit  pas  ici 
de  lésions  pulmonaires,  celles-ci  se  traduisant 
nécessairement  par  nue  image  radiologique  anor¬ 
male. 

Donc  le»  faits  que  nous  étudions  maintonant 
se  rapportent  à  des  sujets  qui,  avec  une  image 
radiologique  anormale,  offrent  à  l’auscultation 
les  anomalies  du  murmure  vésiculaire,  commu- 
uément  désignées  chez  nous  sous  le  nom  désignés 
de  Grancber. 

Toutefois,  il  faut  distinguer  parmi  ceux  qui 
présentent  ce  syndrome  stétbacoustique  deux 
ordres  de  cas  ;  chez  les  uns,  le  syndrome  ne 
coexiste  avec  aucun  signe  d’activité  lésionnelle  ; 
il  n’y  a  ni  trouble  fonetiounel,  ni  désordre  de  l’état 
général,  et  la  santé  apparaît  excellente  en  dépit 
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des  anomalies  que  montre  l'auscultation,  Lorsque 
cet  état  de  choses  a  toujours  existé,  et  se  pro¬ 
longe,  sans  changement,  de  façon  constante,  il 
s’agit  de  ce  qu’oq  a  parfois  appelé  les  formes 
-latentes,  les  formes  atténuées  (Bezançon)  de  la 
tuberculose.  Çhen  certains,  les  anamnestiques 
comportent  un  épisode  ancien,  éphémère,  demeuré 
sans  lendemain,  une  hémoptysie  le  pins  souvent  : 
ce  sont  ces  cas  que  Bard  a  désignés  du  terme, 
impropre  à  mon  sens,  de  forme  abortive.  Je  les- 
range  sous  le  nom  de  scléroses  pulmonaires  Htber^ 
culeuses  imctives. 

An  contraire,  les  mêmes  anomalies  respira¬ 
toires  peuvent  se  rencontrer  chez  des  sujets  qui 
présentent  concomitamment,  du  moins  par  pé¬ 
riodes  plus  ou  moins  longues  séparées  d’inter¬ 
valles  variables,  quelques  symptômes  fonction¬ 
nels  ou  généraux  :  leur  courbe  thermique  est 
instable,  la  fièvre  s’allumant  sous  les  moindres 
influences  ;  on  peut  même  observer  une  fébricule 
subcQutinue  ;  ils  maigrissent,  présentent  quel¬ 
ques  troubles  digestifs,  de  la  dépression,  de  la 
toux,  de  l’expectoration,  parfois  des  hémo- 
ptj'sies,  des  sueurs,  des  douleurs  thoraciques; 
mais  la  lésion  n’est  pas  évolutive  ;  les  signes 
physiques  demeurent  invariables,  réduits  à  des 
anomalies  du  murmure  vésiculaire  à  un  ou  deux 
sommets,  traduisant  la  lésion  de  sclérose.  Toute¬ 
fois.  bien  que  non  évolutive,  la  lésion  est  néan¬ 
moins  active,  dans  une  certaine  mesure  ;  les 
bacilles  qu’elle  renferme  donnent  lieu  à  quel¬ 
ques  phénomènes  d’intoxication  puisqu'on 
observe  quelques  symptômes  fonctionnels  et 
généraux.  C’est  la  sclérose  pulmonaire  tuberculeuse 
active, 

Cmnme  pour  les  cas  précédents,  l’examen  radio¬ 
scopique  montre  des  anomalies  d’ailleurs  varia¬ 
bles  d’un  sommet  on  des  deux  ;  teinte  uni¬ 
formément  sombre,  ou  taches  plus  ou  moins 
foncées,  ou  aspect  nuageux,  ou  simples  marbrures 
linéaires. 

Quelquefois,  lors  des  périodes  d’activité  des 
lésions,  on  voit  apparaître  des  poussées  conges¬ 
tives  se  traduisant  l>ar  des  crépitations,*  qui 
pourraient  en  imposer  pour  des  craquements,  et 
faire  penser  à  une  poussée  évolutive  déterminant 
l’ulcératiou  du  parenchyme.  Mais  on  n’observe 
pas  alors  l’image  radiologique  correspondante, 
aspect  en  mie  de  pain  ;  on  ne  trouve  pas  de 
bacilles  dans  les  crachats  ;  et  la  présence  des  cré¬ 
pitations  est  éphémère  ;  bientôt  tout  rentre  dans 
l'ordre,  et  on  n’entend  plus  à  nouveau  que  les 
anomalies  respiratoires. 

Telle  est  la  physionomie  clinique  de  ces  faits. 
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que  tous  les"'médecins  connaissent.  Mais  ceux-ci 
ne  s’entendent  plus  sur  leur  nature,  car,  dans  la 
pratique  courante,  la  présence  du  bacille  dans 
l’expectoration,  —  cette  expectoration  même 
étant  d’ailleurs  très  fréquemment  absente  tota¬ 
lement,  —  manque,  dépouillant  ainsi  ces  cas  de 
tout  critérium.  C’est  ainsi  que  Rist  a  nié  caté¬ 
goriquement  l’existence  de  la  «tuberculose  fer¬ 
mée  évolutive  ».  J’ai  déjà  dit  pourquoi  j’estime 
qu’il  faut  bannir  cette  dénomination  de  tuber¬ 
culose  fermée  ;  j’ajoute  que  le  terme  «évolutif» 
est  ici  également  impropre,  car  il  ne  s’agit  pas  de 
lésions  en  évolution,  mais  simplement  de  lésions 
renfermant  des  bacilles  qui  manifestent  leur 
activité  toxigène  par  les  symptômes  généraxrx 
associés  aux  symptômes  locaux,  d’où  le  terme 
de  «lésions  actives»;  d’ailleurs,  je  l’ai  dit,  à 
côté  des  cas  actifs  de  cette  forme,  il  existe  des 
cas  inactifs. 

Ce  problème  a  été  renouvelé  par  la  guerre,  qui 
a  amplifié  le  cbamp  d’observation  où  puiser  ses 
-éléments  et  a  élargi  la  portée  de  sa  solution. 

Lorsque,  pour  trancher  la  question  de  savoir 
a’il  existe  des  faits  de  sclérose  tuberculeuse  sans 
bacilles,  on  se  fonde  sur  des  impressions  cliniques, 
on  n’hésite  pas  à  répondre  positivement.  Mais, 
lorsqu’on  cherche  des  documents  solidement 
établis,  il  faut  avouer  qu’on  en  trouve  fort  peu  ; 
dans  bien  des  observations  imputées  à  une  sclé- 
jTOse  active,  on  peut  découvrir  ailleurs  la  cause 
des  phénomènes  pathologiques  (affections  non 
tuberculeuses  du  poumon,  annexite  ou  appen¬ 
dicite  chronique,  Basedow  fruste,  infections  rhino¬ 
pharyngées  ou  sinusales,  cholécystite  chro¬ 
nique,  etc.)  ;  dans  d’autres,  les  plus  fortes  pré¬ 
comptions  cliniques  témoignent  en  faveur  de 
la  tuberculose,  mais  la  preuve  manque  ;  dans 
d’autres  enfin,  la  preuve  existe,  mais  cette 
preuve,  c’est  précisément  la  présence  du  bacille 
dans  les  crachats,  recherchée  avec  persévérance 
et  avec  de  bonnes  méthodes,  l’inoculation  au 
cobaye. 

En  effet,  si  la  recherche  du  bacille  par  l’examen 
direct  est  le  plus  souvent  négative,  si  l’absence 
d’expectoration  empêche  souvent  cette  recherche, 
par  contre,  lorsque  l’on  poursuit  ce  desideratum 
avec  persévérance  et  que  l’on  s’adresse  à  de 
bonnes  méthodes,  et  pour  provoquer  des  expec¬ 
torations,  et  pour  déceler  le  bacille,  on  trouve 
celui-ci  plus  souvent  qu’il  n’est  dassique  de  le 
prétendre. 

Je  rappelle  qu’il  est  bon,  en  effet,  avant  de 
conclure,  dans  le  cas  où  le  malade  n’expectore 
pas,  de  provoquer  l’expectoration  par  l’adminis¬ 
tration  d’iodure  de  potassium,  ainsi  que,  pour 


tous  les  cas  imputés  à  la  sclérose  tuberculeuse, 
de  répéter  la  recherche  des  bacilles  dans  l’expec¬ 
toration  par  l’examen  direct  avec  et  sans  homo¬ 
génisation,  par  la  recherche  dans  les  selles,  enfin; 
par  l’inoculation  au  cobaye. 

Avec  mes  assistants,  MM.  Baron,  Salomon  et 
Bigart,  et  mon  chef  de  laboratoire,  M.  Bonnet, 
je  me  suis  efforcé  d’analyser  avec  un  soin  minu¬ 
tieux  une  collection  de  cas  de  cette  espèce.  Pareille 
collection  n’est  pas  commode  à  rassembler  :  cer¬ 
tains  malades  échappent  avant  que  toutes  les 
techniques  aient  été  mises  en  oeuvre  ;  chez  d’au¬ 
tres,  les  résultats  de  telle  ou  telle  technique  sont 
perdus  :  il  en  est  ainsi  quelquefois  de  l’inoculation 
aux  cobayes,  lesquels  peuvent  périr  prématu¬ 
rément,  indépendamment  de  l’inoculation  ;  chez 
quelques  sujets  on  est  amené  à  tenir  pour  suspect 
le  récit  des  phénomènes  qu’ils  accusent. 

Pour  nombre  de  cas,  l’observation  suivie  avec 
attention  amène  à  les  faire  sortir  du  cadre  où  l’on 
croyait  d’abord  devoir  les  inscrire  :  ainsi  faut-il 
éliminer  de  cette  enquête  les  faits  qui,  au  premier 
abord,  peuvent  pardtre  relever  de  la  sclérose 
tuberculeuse,  et  qui,  après  analyse  critique  suffi¬ 
sante,  s’avèrent  comme  appartenant  aux  bron¬ 
chites  chroniques,  à  l’emphysème,  aux  scléroses 
localisées  d’origine  pneumonique,  à  des  pleurésies 
récentes  ou  à  des  cortico-pleurites,  aux  scléroses 
pulmonaires  syphilitiques,  à  la  dilatation  bron¬ 
chique,  enfin  à  des  formes  différentes  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  soit  à  des  cas  de  tuberculose 
ayant  évolué  autrefois  avec  bacilles  dans  les  cra¬ 
chats  et  ayant' guéri,  les  bacilles  ayant  disparu, 
soit  très  souvent  à  cette  forme  de  tuberculose 
pulmonaire  que  nous  avons  dénommée  ulcéro- 
caséeuse  localisée. 

Nous  avons  écarté  tous  ces  cas  de  l’enquête 
approfondie  que  nous  avons  menée  depuis  deux 
ans.  Celle-ci  nous  permet  de  retenir  43  cas  où 
l’ensemble  des  symptômes  et  des  antécédents 
constatés  permet  d’une  part  d’écarter  toutes  les 
affections  que  je  viens  d’énumérer,  d’autre  part 
de  poser  la  question  de  la  sclérose  tuberculeuse. 
Sauf  chez  cinq  d’entre  eux,  où  l’auscultation  la  plus 
attentive  ne  permettait  de  discerner  aucune  ano¬ 
malie  respiratoire,  on  percevait  chez  tous  des  alté¬ 
rations  du  murmure  vésiculaire,  accompaguées 
même  de  quelques  crépitations  adventices  chez 
huit  sujets. 

Les  cinq  à  auscultation  normale  rentrent  cepen¬ 
dant,  de  par  l’ensemble  des  signes,  identiques  à 
ce  qu’ils  sont  chez  les  autres,  dans  le  même  cadre  ; 
cela  est  si  vrai  que  pour  l’un  d’entre  eux,  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  fut  positive. 

Chez  les  43,  l’image  radiographique,  dont 
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l’étude  doit  dans  œs  faits  compléter  le  simple 
examen  radioscopique,  décelait  des  altérations 
incontestables  d’un  type  très  particulier  que  je 
décrirai  dans  un  autre  travail.  Nous  avons  d’ail¬ 
leurs  écarté  les  cas,  qui  pourraient  en  imposer 
pour  relever  de  la  catégorie  présentement  étudiée, 
et  où  la  radiographie  ne  dévoilait  pas  un  état 
pathologique  certain. 

Sur  ces  43  individus,  il  n’en  est  que  7  chez  les¬ 
quels  il  ne  fut  jamais  reconnu  aucun  signe  d’acti¬ 
vité  lésionnelle,  non  plus  que  de  bacilles  dans  les 
crachats  par  l’examen  direct  ;  mais  dans  3  de  ces 
cas,  l’inoculation  fut  positive. 

Ces  sujets,  qui  ne  présentaient  ni  signes  fonc¬ 
tionnels  ni  signes  généraux,  mais  uniquement  des 
signes  physiques,  nous  les  avons  connus  à  la 
faveur  des  visites  de  prophylaxie  qu’ils  nous  fai¬ 
saient  au  dispensaire,  à  la  suite  du  décès  d’un  de 
leurs  parents  ;  et  parmi  ces  7,  nous  avons  dépisté, 
grâce  à  l’inoculation,  3  bacillifères  ! 

Les  36  autres  sujets,  en  plus  des  mêmes  signes 
physiques,  offraient,  au  moins  par  périodes  plus 
ou  moins  longues,  les  symptômes  qui  traduisent 
l’imprégnation  tuberculeuse  (toux,  expectoration, 
souvent  hémoptysies  ;  perte  des  forces,  amai- 
grksement,  sueurs,  parfois  état  fébriculaire  ; 
douleurs  thoraciques)  ;  or,  17  fois,  la  présence  de 
bacilles  put  être  mise  en  évidence  ;  i  fois  l’examen 
direct  avec  homogénisation  suffit,  confirmé  par 
l’inoculation  ;  15  fois,  seule  l’inoculation  trahit 
l’existence  du  bacille  ;  mais  une  fois,  l’inoculation 
fut  négative,  alors  qu’un  examen  direct  fut  posi¬ 
tif,  au  milieu  de  plusieurs  autres  négatifs  ;  tant 
il  est  vrai  que  l’intermittence  de  l’élimination  des 
bacilles  peut  être  la  source  de  toutes  les  surprises  ; 
et  que,  pratiquement.  Userait  imprudent  de  repous¬ 
ser  le  diagnostic  de  tuberculose  sur  la  seule  absence 
de  bacilles  dans  les  crachats. 

J’ajoute  que  les  cas  où  nous  ne  pûmes  déceler 
de  bacilles  ne  différaient  en  rien  de  ceux  où  nos 
recherches  multipliées  et  approfondies  finirent 
par  les  découvrir. 

Si  donc  le  seul  critérium  scientifique  de  la  nature 
tuberculeuse  d’une  affection  pulmonaire  est  bien 
la  présence  du  bacille  dans  l’expectoration,  par 
contre,  en  pratique,  il  ne  semble  pas  possible 
d’exiger  ce  critérium  dans  tous  les  cas  ;  sa 
valeur  nous  invite  seulement  à  le  rechercher 
avec  la  plus  minutieuse  persévérance,  et,  en  son 
absence,  de  ne  s’en  dispenser  qu’avec  la  plus 
grande  circonspection  dans  l’établissement  du 
diagnostic. 

La  conclusion  s’impose  ;  tous  ces  faits  qu’assi¬ 
mile  étroitement  l’ensemble  de  leur  histoire  n’ont 
de  commun  que  les  signes  radiologiques  ;  même 
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la  présence  d’anomalies  stéthacoustiques  est 
inconstante  ;  leur  nature  est  authentifiée  par  la 
présence  de  bacilles,  que  l’on  arrive  parfois  à 
surprendre  lorsque  la  recherche  est  pratiquée  au 
moment  où  leuç  élimination  si  pauvre,  si  inter¬ 
mittente,  se  produit.  Ces  constatations  nous 
semblent  accréditer  légitimement  l’existence  de 
scléroses  tuberculeuses  du  poumon,  dont  les  unes 
demeurent  constamment  inactives  (i),  et  les  autres 
donnent  lieu  à  des  périodes  intermittentes  d’acti¬ 
vité.  Mais  dans  les  unes  comme  dans  les  autres, 
la  présence  du  bacille  peut  exister  ou  manquer. 
Ce  n’est  donc  pas  ce  phénomène  qni  peut  tracer 
une  démarcation  naturelle  entre  les  faits.  La  pré¬ 
sence  du  bacille  ne  représente  qu’une  éventualité 
heureuse,  au  point  de  vue  du  diagnostic  qu’elle 
certifie,  mais  qui,  fortuite  en  raison  de  l’indi¬ 
gence  et  de  l’inconstance  des  émissions  bacil¬ 
laires,  ne  définit  pas  à  elle  seule  et  exclusi¬ 
vement  la  nature  tuberculeuse  d’une  affection 
pulmonaire. 

Cette  antinomie  entre  la  vérité  doctrinale  et 
la  pratique  des  faits  nous  invite  d’une  part  à 
fonder  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire 
sur  un  ensemble  de  constatations  et  non  pas  seu¬ 
lement  sur  celle  des  bacilles  dans  les  crachats,  et 
d’autre  part,  à  rechercher  les  bacilles  avec  le 
plus  grand  soin,  étant  donnée  leur  signification 
décisive,  ainsi  qu’à  n’incriminer  la  tuberculose  eh 
leur  absence  qu’ après  l’analyse  minutieuse  de 
tous  les  autres  arguments  qui  l’attestent  et  l’exclu¬ 
sion  raisonnée  de  tous  les  phénomènes  qui  la 
simulent. 

(i)  C’est  plus  nue  fonuc  clinique  que  la  nature  anatomique 
de  la  lésion  que  nous  désignons  sous  ce  vocable  ;  certes  des 
vérifications  nécropsiques  s’imposeraient  pour  consolider  ana¬ 
tomiquement  la  légitimité  de  son  emploi. 
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La  transmission,  dans  certains  cas,  des  anti¬ 
corps  tuberculeux  de  la  mère  à  l’enfant  est  une 
notion  d’acquisition  récente.  L’application  à  la 
tuberculose  de  la  réaction  de  Bordet  et  Gengou 
en  a  rendu  l’étude  possible. 


Les  premiers  (1910),  MM.  J.  Parisot  et  Hanns  (i) 
(de  Nancy)  ont  constaté  une  réaction  de  Bordet  et 
Gengou  positive,  d’une  part  dans  le  sang  d’une 
mère  tuberculeuse  et  d’autre  part  dans  le  sang  du 
fœtus  extrait  par  césarienne  et  mort  quelques 
instants  après  ;  à  l’autopsie,  aucune  lésion  tuber¬ 
culeuse  n’était  apparente  et  l’inoculation  au  co¬ 
baye  des  viscères  du  fœtus  est  restée  négative. 

En  1911,  E.  Rosenkrantz  (2),  dans  le  labo¬ 
ratoire  du  professeur  Calmette,  examinant  les 
sérums  d’enfants  pris  au  hasard,  sans  se  préoccu¬ 
per  de  savoir  si  les  mères  étaient  tuberculeuses  ou 
non,  trouva  des  anticorps  tuberculeux  dans 
31  cas  sur  100  ;  le  sang  était  prélevé  au  cordon 
ombilical  au  moment  de  la  naissance. 

Plus  tard,  en  ig2i,  MM.  Ribadeau-Dumas, 
Cuel  et  Prieur  (3)  ont  montré  dans  7  cas  le  pas¬ 
sage  des  anticorps  tuberculeux  de  la  mère  à  l’en¬ 
fant,  et  dans  5  de  ces  cas,  ils  ont  vu  ce  fait  essen¬ 
tiel,  à  savoir  la  disparition  rapide  de  la  réaction 
chez  l’enfant. 

M.  Cookes  (4)  (1922),  en  Amérique,  a  retrouvé 
le  même  phénomène,  lîxaminant  le  sang  du  cor¬ 
don  dans  427  cas  (femmes  tuberculeuses  et  non 
tuberculeuses),  il  a  trouvé  74  réactions  positives, 
soit  17,3  p.  100.  Dans  les  cas  où  il  a  suivi  l’évolu¬ 
tion  ultérieure  de  la  réaction  chez  les  enfants,  il 
a  toujours  constaté  sa  disparition  avant  la  fin  du 
deuxième  mois. 

Enfin  MM.  Cassoute,  Brahic  et  Raybaud  (de 
Marseille)  ont  constaté  une  réaction  positive  dans 
le  sang  du  cordon  d’un  nouveau-né  issu  d’une 

(1)  Parisot  et  Hanns,  Revue  médicale  de  l’Est,  15  avril  1910. 

(2)  lî.  RoSENKRANTi,  Soc.  de  biologie,  22  juillet  igii. 

(3)  Ribadeau-Dumas,  Cuel  et  Prieur,  Soc.  études  scien¬ 
tifiques  sur  la  tuberculose,  ii  juin  1921  ;  Revue  de  la  tuber¬ 
culose,  1921  ;  Le  Nourrisson,  mai  1924. 

(4)  Cookes,  The  American  Reviewo/  Tuberculosis,avTÜ  ig22. 


mère  atteinte  de  méningite  tuberculeuse  (5) 


L’intérêt  biologique  de  ces  faits,  les  discussions 
qu’ils  soulèvent  quant  à  leur  influence  sur  la 
croissance  et  la  pathologie  de  l’enfant  issu  de 
parents  tuberculeux,  nous  ont  engagés  à  en  repren¬ 
dre  l’étude. 

Nous  avons,  pour  nos  recherches,  utilisé  l’anti¬ 
gène  tuberculeux  méthylique  de  Nègre  et  Boquet, 
que  ces  derniers  nous  ont  fourni  avec  une  grande 
obligeance.  Nous  avons  employé  la  technique  de 
Calmette  et  Massol,  c’est-à-dire  que  nous  mettions 
en  présence  de  doses  égales  de  sérum  à  examiner 
et  d’antigène,  des  doses  croissantes  d’alexine. 
Selon  la  dose  d’alexine  fixée,  la  réaction  était 
notée  :  -1-  i,  -f  2,  +3,  -1-4.  Pour  éviter  toute 
cause  d’erreur,  la  réaction  de  Wassermann  a 
toujours  été  pratiquée  en  même  temps  (6). 

Nous  avons  ainsi  examiné  35  fois  le  sang  du 
cordon,  provenant  16  fois  de  mères  tuberculeuses, 
et  19  fois  de  mères  non  tuberculeuses,  prises 
comme  témoins  ;  32  fois  nous  avons  pu  examiner’ 
parallèlement  le  sang  veineux  maternel.  Enfin 
nous  avons  pratiqué  la  réaction  dans  le  sang  de 
117  nourrissons  de  moins  de  trois  ans,  issus  de 
mères  tuberculeuses  ;  69  de  ces  enfants  avaient 
été  séparés  dès  la  naissance  ou  en  tout  cas  suffi¬ 
samment  tôt  pour  n’être  pas  contaminés  ;  48  en¬ 
fants  n’avaient  été  séparés  que  tardivement, 
étaient  infectés  et  avaient  une  réaction  tubercu¬ 
linique  positive. 

Dans  leur  ensemble,  nos  résultats,  dont  les 
détails  seront  exposés  dans  un  travail  ultérieur, 
confirment  la  réalité  et  la  fréquence  de  la  trans¬ 
mission  transplacentaire  des  anticorps  tuber¬ 
culeux.  Sur  13  mères  tuberculeuses,  les  anticorps 
tuberculeux  étaient  décelables  ii  fois  dans  le  sang 
veineux  ;  sur  ces  ii  cas,  8  fois  les  anticorps  exis¬ 
taient  dans  le  sang  du  cordon.  La  comparaison 
des  réactions  dans  le  sang  du  cordon  et  dans  le 
sang  veineux  maternel  montre  que  le  passage 
des  anticorps  à  travers  le  placenta  n’est  pas  dû 
à  une  filtration  passive  :  le  placenta  modifie  les 
anticorps.  Tantôt,  il  les  laisse  passer  à  un  taux 
équivalent  à  celui  qu’ils  ont  dans  le  sang  mater¬ 
nel.  Tantôt  il  se  comporte  comme  une  barrière, 
exerçant  sur  eux  une  action  d’arrêt  ;  cette  action 
d’arrêt  peut  être  complète  et  les  anticorps  pré¬ 
sents  dans  le  sang  maternel  ne  sont  pas  décelables 

(5)  Cassoute,  BRAmc,  Raybaud,  Bull.  Soc.  pédiatrie, 
11“  I,  1923,  p.  31. 

(6)  Robert  Debré  et  Marcel  I.elono,  Soc,  de  biol., 

6  dtombre  ct  20  décembre  1924.  _  »  . 
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dans  le  sang  funiculaire  ;  elle  peut  être  incom¬ 
plète  ;  les  anticorps  sont  présents  dans  le  sang  du 
cordon  à  un  taux  réduit.  Tantôt,  et  ces  faits 
sont  les  plus  curieux,  le  placenta  semble  avoir 
sur  les  anticorps  une  action  de  concentration  ou 
de  réactivation  :  ils  apparaissent  dans  le  sang  du 
cordon  à  un  taux  supérieur  à  celui  qu’ils  avaient 
dans  le  sang  maternel  (par  exemple  :  sang  mater¬ 
nel  2,  sang  du  cordon  +4)  !  ou  même  ils 
apparaissent  dans  le  sang  du  cordon  alors  qu’ils 
n’étaient  pas  décelables  dans  le  sang  mater¬ 
nel  (par  exemple  :  sang  maternel  o,  sang  du  cor¬ 
don  4-4). 

Si  le  passage  des  anticorps  est  un  fait  certain, 
leur  disparition  constante  et  rapide  est  un  phé¬ 
nomène  aussi  net  ;  les  anticorps  maternels  ne 
séjournent  pas  dans  l’organisme  du  nouveau-né. 
Nos  observations  montrent  qu’au  delà  du  troi¬ 
sième  mois  la  réaction  est  toujours  négative.  Cette 
disparition  constante  des  anticorps  se  fait  selon 
un  rythme  que  l’on  peut  fixer  :  leur  quantité 
décroît  progressivement  et  rapidement  pendant 
les  huit  premières  semaines,  pour  devenir  nulle 
vers  la  fin  du  troisième  mois  au  plus  tard.  Dans 
quelques  cas,  nous  avons  pu  suivre,  par  des  prises 
de  sang  répétées  chez  vm  même  nourrisson,  la 
disparition  de  ces  anticorps.  Un  de  nos  cas  montre 
à  la  fois  le  phénomène  de  concentration  au  niveau 
du  placenta  et  l’évolution  rapide  vers  la  négative 
de  la  réaction  après  la  naissance. 

20  février  i<)24.  Sang  veineux  maternel .  +  3 

6  mars  -  Sang  du  cordon .  4-  4 

19  —  —  Sang  du  nourrisson .  +  4 

2  avril  -  —  .  4-3 

30  —  —  —  .  +  I 

g  juin  —  —  .  o 

La  disparition  des  anticorps  après  la  naissance 
est  un  processus  fatal,  qui  n’est  modifié  par  aucune 
des  conditions  survenant  après  la  naissance  :  en 
particulier  l’éclosion  ultérieure  d’une  tuberculose 
acquise  ne  l’influence  en  aucune  manière.  Parmi 
les  nourrissons  que  nous  avons  étudiés,  48  sont 
devenus  tuberculeux  ;  chez  eux  comme  chez  les 
enfants  qui  n’étaient  pas  contaminés,  les  anticorps 
tuberculeux  hérités  ne  sont  plus  décelables  après 
e  troisième  mois.  Cette  notion  est  entièrement 
conflrmée  par  l’étude  de  la  réaction  de  déviation 
avant  et  après  l’apparition  de  la  première  réac¬ 
tion  tuberculinique  positive. 

La  tuberculose,  quand  elle  atteint  l’enfant  après 
la  disparition  des  anticorps  maternels,  ne  provoque 
d’ailleurs  pas  la  réapparition  d’anticorps  ;  l’orga¬ 
nisme  du  nourrisson  est  pendant  longtemps  inapte 
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à  élaborer  lui-même  des  anticorps  :  après  l’avoir  di¬ 
lapidé,  il  est  incapable  de  reconstituer  le  fonds  que 
lui  alégué  sa  mère;  jusqu’à  dix-huit  mois,  la  réac¬ 
tion  de  déviation  du  complément  chez  les  nourris¬ 
sons  devenus  tuljerculeux  est  et  reste  négative  ;  ce 
n’est  qu’après  cet  âge  qu’on  voit  des  anticorps 
élaborés  par  lui  apparaître  dans  les  humeurs  de 
l’enfant  ;  ils  n'apparaissent  que  longtemps  après 
le  moment  de  l’infection,  donc  sensiblement  après 
le  début  de  la  maladie  ;  enfln  ils  ne  sont  déce¬ 
lables  que  d’une  façon  très  inconstante  et  à  un 
taux  très  faible. 

Tels  sont  les  faits  que  révèle  la  réaction  de 
Bordet-Gengou  pratiquée  avec  le  sang  des  nou¬ 
veau-nés,  par  comparaison  avec  le  sang  maternel. 
La  transmission  des  anticorps  de  la  mère  à  l’en¬ 
fant  est  indiscutable  ;  mais  ces  anticorps  ne 
séjournent  pas  dans  les  hmneurs  de  l’enfant  : 
très  vite  et  toujours,  ils  en  disparaissent. 


Cette  constatation  n’est  pas  un  fait  isilé  ; 
se  rattache  à  une  loi  de  biologie  générale. 

Expérimentalement,  M.  G.-C.  Reymann  (r),  chez 
la  chèvre,  étudiant  comparativement  le  sang  de 
la  mère  et  le  sang  des  petits  par  des  prises  de  sang 
répétées  tous  les  deux  jours  pendant  les  trois 
premiers  mois,  a  constaté  le  passage  dans  tous  les 
cas  de  l’antitrypsine.  Fait  intéressant,  et  que  nous 
tenons  à  souligner,  car  il  concorde  avec  notre 
propre  observation,  il  reste  que  ce  passage  n’est 
pas  une  filtration  simple  :  la  quantité  d’anticorps 
chez  le  nouveau-né  est  au  début  plus  forte  que 
dans  le  sang  maternel  ;  puis  cette  quantité  décroît 
rapidement  pour  devenir  nulle  au  bout  de  quel¬ 
ques  mois.  Le  même  auteur  a  vérifié  le  phéno¬ 
mène  avec  l’antisaponine  et  certains  anticorps 
microbiens  (staphylo-antilysine,  vibrio-antilj'sine); 
dans  ces  deux  derniers  cas,  non  seulement  les 
anticorps  sont  au  début  de  la  vie  plus  nombreux 
chez  le  nouveau-né  que  chez  la  mère,  mais  fis 
subissent,  un  rnois  après  la  naissance,  une  élé¬ 
vation  secondaire  attribuée  par  l’auteur  à  l’allai¬ 
tement  maternel.  Chez  les  mêmes  animaux, 
M.  Reymann  a  vu  la  possibilité  du  passage  des 
agglutinines  (anti-Eberth,  anti-colibacille,  anti¬ 
hématies)  ;  toutefois  ce  passage  est  exceptionnel 
et  ne  se  fait  que  quand  le  sang  de  la  mère  agglu¬ 
tine  à  un  taux  particuli^ement  élevé.  Théobald 
Smith,  J.  Rosenau,  J.-F.  Anderson  ont  obtenu 
chez  le  cobaye  des  résultats  concordants,  ainsi 

(i)  G.-C.  Reymann,  Soc.  de  biologie,  26  juin  1920. 
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que  Howell  et  Eby  (i)  chez  le  lapin,  Wegelius  (2) 
chez  le  lapin  et  la  chèvre. 

Des  faits  analogues  ont  été  vérifiés  chez  l’homme 
avec  les  diverses  infections  (3).  Dès  1897,  M.  Achard 
montrait  que  les  agglutinines  du  bacille  d’Eberth 
pouvaient  passer  de  la  mère  au  nquveau-né,  quoi¬ 
que  exceptionnellement  ;  dans  ce  cas,  si  l’enfant 
naît  vivant,  on  constate  que  la  réaction  n’est  que 
transitoire  dans  son  sang  ;  ultérieurement  le 
nourrisson  peut  ne  présenter  aucun  signe  d’in¬ 
fection  tj'phoïdique.  Ea  transmission  par  le  pla¬ 
centa  des  immunisines  est  un  fait  établi  pour  la 
diphtérie,  pour  la  rougeole,  peut-être  aussi  pour 
la  coqueluche  et  même  la  scarlatine.  Cette  trans¬ 
mission  crée  un  état  d’immunité  héréditaire  tran¬ 
sitoire  qui  explique  l’absence  de  réceptivité  des 
nouveau-nés  à  l’égard  de  ces  infections. 

Dans  la  diphtérie,  on  peut,  par  la  méthode  de 
Marx,  déceler  l’antitoxine  dans  le  sang  du  cor¬ 
don,  puis  dans  le  sang  du  nouveau-né.  Ea  réaction 
de  Schick  permet  plus  simplement  encore  d’en 
vérifier  la  présence.  Or,  les  statistiques  démon¬ 
trent  que  93  p.  100  des  nouveau-nés  ont  une 
réaction  de  Schick  négative  ;  et  que  le  nombre  des 
réactions  négatives  décroît  rapidement,  si  bien 
qu’à  six  mois,  43  p.  100  des  réactions  sont  deve¬ 
nues  positives  et  qu’après  un  an,  63  p.  100  des 
réactions  sont  positives.  Ee  caractère  négatif  de 
la  réaction  de  Schick  pendant  les  premiers  mois 
de  la  vie  correspond  à  un  état  réfractaire  d’une 
durée  égale  et  qui  résulte  de  la  présence  d’anti¬ 
corps  légués  par  l’organisme  maternel  :  il  s’agit 
d’une  immunité  passive,  éphémère,  que  le  nou¬ 
veau-né  emprunte  à  sa  mère. 

Ea  même  immunité  héréditaire  transitoire 
existe  dans  la  rougeole.  Dès  1882,  M.  Béclère  la 
signalait  dans  sa  thèse.  E’un  de  nous,  avec 
P.  Joannon,  vient  de  préciser  la  durée  et  les 
conditions  de  ce  phénomène  (4).  Ee  nouveau-né 
issu  d’une  mère  qui  a  eu  la  rougeole  dans  son 
enfance  ou  son  adolescence,  naît  immun  ;  cette 
immunité  est  strictement  absolue  pendant  les 
deux  premiers  mois  de  la  vie  et  pratiquement 
absolue  pendant  les  trois  premiers  mois  de  la  vie, 
puis  elle  diminue  ;  elle  devient  relative  au  cours 
des  quatrième  et  cinquième  mois,  et,  du  sixième 

(1)  IIowTîLL  cL  lîbY,  J.  of  infectious  Diseuses,  1920. 

(2)  Wegelius,  Arehiv.  für  Gynâkologie,  t.  XCIX,  fasc.  2. 

(3)  Pour  ce  qui  conccme  la  transmission  des  substances 
révélées  par  la  réaction  de  Wassermann,  la  question  est  plus 
complexe  et  a  été  étudiée  par  M.  Ribadeau-Dumas  dans  l’article 
cité  plus  haut  {Le  Notiirisson,  mai  1924). 

(4)  Robert  Debré  et  P.  Joannon,  D’immnnité  et  la  récep¬ 
tivité  du  nouveau-né  vis-à-vis  delà  rougeole  [Bulletin  médical, 
janvier  1925).  —  Thèse  de  Joannon  :  I,es  bases  de  la  prophy¬ 
laxie  antimorbilleuse,  Paris  1924. 


au  huitième,  elle  est  nulle  ou  faible.  Ee  facteur 
qui  conditionne  cette  immunité  transitoire  du 
nourrisson  est  la  rougeole  antérieure  de  la  mère  : 
c’est  par  le  placenta  que  se  fait  la  transmission 
des  immunisines  de  la  mère  à  l’enfant. 

Un  état  réfractaire  transitoire  analogue  s’ob¬ 
serve-t-il  vis-à-vis  de  la  coqueluche  et  de  la  scar¬ 
latine?  Ee  fait  est  infiniment  probable.  Des 
recherches  nouvelles  sont  cependant  indispensa¬ 
bles  pour  le  démontrer. 

Ea  disparition  des  qnticorps  maternels  résulte 
sans  aucun  doute  de  la  croissance  de  l’enfant.  A 
la  naissance,  il  n’est  encore  qu’un  parasite  de 
l’organisme  de  sa  mère,  il  est  encore  imbibé  des 
humeurs  maternelles.  Mais  peu  à  peu,  à  mesure 
que  ses  propres  cellules  se  multiplient  et  se  renou¬ 
vellent,  il  se  libère  de  l’organisme  maternel,  il 
acquiert  sa  personnalité  humorale  et  biologique. 


Ea  transmission  héréditaire  des  anticorps  tuber¬ 
culeux  n’est  donc  qu’un  cas  particulier  d’une  loi 
générale.  Mais  quelle  est  l’influence  sur  le  nouveau- 
né  de  ces  anticorps  légués  par  la  mère? 

E’existence  de  cette  transmission,  rapprochée 
des  recherches  expérimentales  de  Eandouzy  et 
Eæderich,  des  statistiques  de  Eeroux  et  Grimberg 
et  surtout  de  la  mortalité  précoce  obseiv’ée  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie  chez  les  enfants  de 
mères  tuberculeuses  préserv’és  de  toute  conta¬ 
gion  (Couvelaire,  Robert  Debré  et  Eelong)  semble 
un  argument  favorable  à  la  théorie  de  l’hérédité 
de  la  tuberculose. 

Cependant,  il  n’en  est  rien.  Tout  d’abord  la 
présence  des  anticorps  tuberculeux  maternels 
dans  le  sang  du  nouveau-né  ne  coïncide  pas 
avec  la  transmission  d’une  infection  tubercu¬ 
leuse.  Ees  réactions  tuberculiniques  sont  toujours 
négatives  à  la  naissance  ;  elles  le  restent  chez  tous 
les  enfants  préservés  de  la  contagion.  Quand 
toutes  les  précautions  ont  été  prises  pour  éviter 
la  contamination,  et  qu’il  arrive  que  l’enfant 
meurt,  on  ne  trouve  à  l’autopsie  aucune  lésion 
tuberculeuse,  ni  macroscopique,  ni  histologique. 
Ea  recherche  du  bacille  de  Koch  sur  les  coupes  a 
été  négative  dans  tous  les  examens  que  nous 
avons  pratiqués  ;  dans  plusieurs  cas,  nous  avons 
inoculé  les  viscères  au  cobaye  :  ces  inoculations 
sont  restées  négatives. 

Il  n’y  a  donc  aucim  rapport  entre  la  présence 
de  ces  anticorps  et  l’hérédité  de  graine. 

E’existence  dans  l’organisme  du  nouveau-né 
des  anticorps  maternels  ne  nous  paraît  pas  davan- 
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tage  démontrer  celle  d’une  hérédité  de  terrain, 
laquelle,  pour  nous,  reste  h3q)othétique.  Certes, 
le  passage  des  anticorps  de  la  mère  à  l’enfant 
prouve  qu’ime  propriété  humorale  de  la  mère  est 
transmise  à  l’enfant  ;  mais  cette  propriété  dispa¬ 
raît  toujours  et  très  rapidement.  Il  faudrait 
prouver  qu’elle  est  le  témoin  du  passage  de  sub¬ 
stances  toxiques  :  on  n’a  jamais  pu  mettre  en 
évidence  dans  le  sang  circulant  les  toxines  tuber¬ 
culeuses.  1,’étude  des  enfants  de  mères  tuber¬ 
culeuses  séparés  dès  la  naissance  de  tout  contact 
tuberculeux  montre,  dans  des  conditions  vérita¬ 
blement  expérimentales,  que  l’avenir  de  ces 
enfants  n’est  nullement  en  rapport  avec  la  pré¬ 
sence  ou  l’absence,  à  la  naissance,  d’une  réaction 
de  déviation  positive.  I,a  réaction  est  indifférem¬ 
ment  positive  ou  négative,  que  l’enfant  se  porte 
bien  ou  mal,  que  sa  croissance  soit  régulière  ou 
ralentie,  qu’il  doive  vivre  ou  mourir. 

Les  analogies  que  nous  avons  exposées  entre 
le  passage  des  anticorps  tuberculeux  à  travers 
le  placenta  maternel,  et  les  faits  d’immunité 
héréditaire  transitoire  observés  dans  les  maladies 
infectieuses  aiguës  pourraient  faire  penser  que 
ces  anticorps  sont  peut-être  les  témoins  de  la  trans¬ 
mission  d’tme  certaine  immunité,  comme  l’ont 
pensé  certains  auteurs,  notamment  M.  Apert. 
Une  telle  conclusion  nous  paraît  bien  aventureuse  : 
aucun  fait  ne  vient  étayer  cette  hypothèse.  Bien 
au  contraire,  l’expérience  de  tous  les  jours  nous 
apprend  avec  quelle  facilité  extrême  le  nouveau-né 
issu  de  parents  tuberculeux  peut  devenir  tuber¬ 
culeux,  le  moindre  contact  avec  un  phtisique,  si 
bref  soit-il,  pouvant  être  infectant.  D’autre  part 
l’immunité  rds-à-vis  de  l’infection  tuberculeuse, 
comme  l’immunité  vis-à-vis  de  la  sj-philis  ou  du 
paludisme,  est  très  différente  de  l’immunité  vis-à- 
vis  des  infections  aiguës  et  à  tous  les  attributs,  que 
nous  avons  définis  de  «l’immunité  de  surinfec¬ 
tion  )>  (i).  Au  surplus,  le  rôle  des  anticorps  tuber¬ 
culeux  dans  la  défense  de  l’organisme  contre  la 
maladie  est  probablement  nul  :  il  paraît  bien 
établi  qu’ils  ne  révèlent  en  aucune  manière  im 
état  d’immunité  ou  de  résistance. 

En  résumé,  si  intéressant  que  soit  au  point  de 
vue  biologique  le  passage  transplacentaire  éphé¬ 
mère  des  anticorps  tuberculeux  de  la  mère  à  l’en¬ 
fant,  ce  phénomène  ne  peut  constituer  une  preuve 
de  l’hérédité  tuberculeuse,  dans  quelque  sens 
qu’on  l’entende. 

(i)  Robert  Debré  et  Henri  Bonnet,  I,a  surinfection 
tuberculeuse  expérimentale  {Journ.  mid.  français,  sept.  igiz). 
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Médecin  de  l’iiôpital  de  la  Charité.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris, 

Malgré  de  multiples  et  persévérantes  recher¬ 
ches,  il  n’existe  pas,  à  l’heure  actuelle,  de  traite¬ 
ment  spécifique  de  la  tuberculose  ^humaine.  Et 
pourtant,  depuis  la  fin  du  siècle  dernier,  de  nom¬ 
breux  expérimentateurs  se  sont  efforcés  de  réa¬ 
liser  un  état  d’immunité  active  ou  passive  chez 
les  ^tuberculeux. 

Certains  de  ces  essais  ont  donné  des  résultats 
suffisamment  intéressants  pour  mériter  d’être 
poursuivis.  D’autres  sont  demeurés  sans  cesse 
infructueux. 

Les  caractères  particuliers  de  l’immunité  tuber¬ 
culeuse  que  mirent  en  valeur  Calmette  et  Guérin, 
à  la  suite  des  travaux  qu’ils  poursuivent  depuis 
plus  de  vingt  ans,  expliquent  les  insuccès  de  cer¬ 
taines  de  ces  tentatives  (2). 

Un  organisme  naturellement  réfractaire  à  l’in¬ 
fection  tuberculeuse  ne  détruit  pas  à  l’aide  des 
anticorps,  des  précipitines,  des  agglutinines  qu’iî 
élabore  des  bacilles  injectés,  mais  il  les  capte  et 
les  isole  dans  ses  humeurs  ou  dans  ses  tissus. 

Incapable  dans  ces  conditions  d’exercer  son 
action  pathogène,  le  bacüle  tuberculeux  se  com¬ 
porte  comme  un  corps  étranger  inoffensif. 

Il  apparaît  donc  vain  d’essayer  d’obtenir  par 
une  immunisation  artificielle  ce  que  ne  peut  réaliser 
une  immunité  naturelle.  En  fait,  la  sérothérapie 
spécifique  n’a  pas  encore  justifié  les  espérances 
qu’elle  avait  pu  faire  naître. 

L’étude  des  réactions  que  présente  un  organisme 
déjà  tuberculisé  vis-à-vis  de  chaque  surinfection, 
étude  du  phénomène  de  Koch,  a  conduit  Calmette 
à  envisager  de  façon  très  particulière  l’immunité 
tuberculeuse  :  celle-ci  se  manifeste  par  l’intolé¬ 
rance  croissante  de  l’organisme  déjà  infecté  à 
l’égard  des  bacilles  de  surinfection.  «  Il  s’agit  là 
d’une  forme  d’immunité  qui  se  traduit  par  l'apti¬ 
tude  (}  éliminer  des  bacilles  comme  des  corps  étran¬ 
gers  que  les  phagocytes  et  les  sucs  digestifs  cellu¬ 
laires  ne  parviennent  pas  à  faire  disparaître.  Cette 
élimination  s’effectue  soit  par  les  voies  normales 
d’excrétion,  les  résidus  solides  des  humeurs  (voies 

(a)  Ia  plupart  de  ces  travaux  et  certains  des  faits  que  nous 
rappelons  au  'cours  de  cet  article  sont  exposés  dans  le  magistral 
ouvrage  du  profcsseiu:  Calmette  :  1,’infcction  bacillaire  et  la 
tuberculose  chez  l'Jiomme  et  chez  les  animaux,  édition,  Mas¬ 
son  et  C'o,  Paris,  1922. 
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biliaires,  intestin,  excrétions  muqueuses),  soit  -par  étrangères  àl'organisme  animal,  ou>ncore'de  fer- 


suppuration  et  nécrose  des  iisstis  aboutissant  à  la 
formation  de  cavernes  ou  d’abcès  froids  qui  s’ou¬ 
vrent  finalement  à  l’extérieur.  » 

Il  semble  donc  d’après  l’analyse  des  faits  expé¬ 
rimentaux,  qu’un  processus  d’immunisation  anti¬ 
tuberculeuse  aura  quelque  cbance  d’être  efiicace 
s’il  se  propose  de  réaliser  une  infection  légère, 
mais  sufi&sante,  afin  de  protéger  l’organisme  à 
l’égard  des  surinfections  (i). 


Au  cours  de  nombreux  essais  de  vaccination 
fuient  utilisés  des  bacilles  tués  ou  modifiés  par 
divers  agents  physiques  ou  chimiques. 

I,e  savant  génois  llaragliano,  surtout,  préconisa 
l’emploi  de  bacilles  stérilisés  par  chauffage.  Cette 
vaccination  peut  être  réalisée  en  une  seule  fois 
avec  la  méthode  jennerienne.  Cette  méthode 
aurait  donné  des  résultats  toujoms  heureux  à  son 
promoteur  etTeissier  (de  Lyon),  au  XVII®  Congrès 
français  de  médecine,  insiste  sur  «les  propriétés 
immunisantes  et  dans  certains  cas  curatives  »  de 
cette  vaccination.  Le  succès  de  cette  méthode, 
cependant,  n’a  pas  été  confirmé  par  les  essais  de 
I^awrence  h'lick,  et  Calmette  et  Guérin  ont  cons¬ 
taté  chez  les  bovidés  que  «  les  bacilles  tués  par  la 
chaleur,  injectés  par  voie  intraveineuse,  ne  par¬ 
viennent  pas  non  plus  à  créer  un  état  de  résis¬ 
tance  durable  ». 

De  même  sont  dépourvus  de  toutes  propriétés 
vaccinantes  chez  les  bovidés  les  lipoïdes  extraits 
des  bacilles. 

lycs  résultats  heureux  obtenus  chez  l’animal  par 
Rappin  (2)  à  l’aide  de  bacilles  desséchés,  fluorés 
et  sensibilisés,  ont  conduit  cet  auteur  à  employer 
sa  méthode  dans  les  essais  de  vaccination  de  l’en¬ 
fant.  Ces  applications  sont  trop  récentes  encore 
pour  lui  permettre  d’apprécier  «  le  temps  et  le 
degré  d’immunité  ainsi  conférée  ». 

Tour  à  tour  ont  été  utilisées,  en  vue  d’atténuer 
le  bacille,  l’action  de  l’urée,  de  l’ovolécithine,  l’ac¬ 
tion  des  radiations  lumineuses,  de  diastases 

(1)  A  la  suite  de  longues  et  persévérantes  recherches  expéri¬ 
mentales,  J.  Anclair  a  âé  conduit  à  envisager  de  façon  très  per¬ 
sonnelle  l’inmiunité  antituberculeuse.  Dans  une  note  récente, 
cet  auteur  expose  sa  conception.  Il  tait  intervenir  dans  le  mé¬ 
canisme  de  l’immunité  naturelle  de  certains  oiseaux  contre  la 
tubcrculo.se  humaine  le  rôle  d’une  substance  qui  «  dans  des 
conditions  apiiropriécs  et  aujounl’hui  bien  rlétcnniuées  acquiert 
régulièrement  la  propriété  de  digérer  in  vivo  et  in  vitro  le 
bacille  delà  tuberculose  humaine  o.  (J.  AiiciAiR  C.  R.  Ac.  des 
scietices,  t.  CI^XXIX,  n“  i,  p.  85,  1924). 

(2)  Dans  une  publication  réivnte  (I<n  vaccination  de  la  tu¬ 
berculose.  Le  Monde  médical,  n»  650,  lor  août  1924,  p.  495), 

■  Bappin  expose  l’ensemble  des  travaux  qu’il  poursuit  depuis 
1894  sur  l’immunisation.  antHubcrculcusc. 


ments  cellulaires. 

Dans  un  second  groupe  peuvent  être  classées 
les  recherches  basées  sur  l’emploi,  en  vue  d’une 
vaccination,  de  bacilles  virulents  ou  atténués. 
Après  les  essais  de  Cavagnis,  de  Grancher  et 
Ledoux-Lebard,  de  Richet  et  Héricourt,  les  pre¬ 
miers  travaux  féconds  par  leurs  lésultats  et 
les  espérances  qu’ils  firent  naître  sont  ceux  que 
réalisa  Behring  avec  son  bovo-vaccin.  Cet  ex^ 
rimentateur,  employant  une  culture  de  bacilles 
de  Koch  d’origine  humaine  entretenue  depuis 
six  ans  et  demi,  puis  desséchée  dans  le  vide,  put 
conférer  aux  bovidés  une  résistance  appréciable 
aux  divers  modes  d’infection  tuberculeuse  natu¬ 
relle  ou  artificielle. 

Toutefois  cette  méthode  —  et  cette  objection  est 
encore  plus  valable  pour  la  «  Tauruman  »  de 
R.  Koch — n’est  pas  exempte  de  dangers.  Les  bo¬ 
vins  vaccinés  éliminent  longtemps,  en  effet,  sur¬ 
tout  par  leurs  glandes  mammaires,  des  bacilles  de 
type  humain,  et  des  exemples  ont  été  rapportés 
des  graves  conséquences  qui  peuvent  résulter  de 
cette  élimination. 

Les  recherches  de  contrôle  effectuées  par 
L.  Bruyant  sous  l’inspiration  de  Calmette  éta¬ 
blirent  que  la  vaccination  préconisée  par  G.  Webb 
et  W.  Williams  à  l’aide  de  doses  croissantes  de 
bacilles  virulents,  n’était  en  réalité  qu’une  pseudo¬ 
vaccination,  et  que  les  sujets  ainsi  traités  demeu¬ 
raient  infectés  et  sous  la  menace  d’une  générali¬ 
sation  tuberculeuse. 

Quant  aux  travaux  de  Friedman  et  de  Jaime 
Ferran  (de  Barcelone),  ils  ont  fait  [l’objet  d’une 
étude  suffisamment  approfondie  dans  un  (article 
récent  (3)  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  les  en\n- 
sager  à  nouveau. 

Enfin,  N.  Raw  (4)  \’ient  de  publier  les  première 
résultats  de  l’application  en  clinique  humaine 
d’un  vaccin  préparé  à  l’aide  de  cultures  tuées  d’un 
bacille  bovin  atténué.  Cette  thérapeutique  em¬ 
ployée  indistinctement  chez  412  enfants  âgés  de 
un  an  et  demi  à  quatorze  ans,  et  qui,  de  ce  fait, 
réalisent  plus  souvent  sans  doute  une  vaccinothé- 
rapie  qu’une  vaccination  préventive,  ne  détermi¬ 
nerait  aucune  réaction.  Ces  premiers  essais  ne 
permettent  pas  à  leur  auteur  de  conclure. 

De  ces  multiples  travaux  ne  se  dégage  aucun 
résultat  pleinement  satisfaisant.  Certaines  mé- 

(3)  A.  Calmette,  C.  OuiiRiN  et  Wbill-Hallé,  avec  la  col- 
laboration  de  A.  BoQüETet  I,.  Nègre,  Wilbirt,  M.  Dèoer  et 
XuBFiN,  Kssais  d’hmuunisation  contre  l’infection  tubercu¬ 
leuse  {La  Presse  médicale,  n"  53,  2  juillet  1924,  p.  553)- 

(4)  N.  Raw,  An  attempt  to  vaccinate  Childreu  against  tuber- 
culosis  (BrU.  med.  Joum.,  p.  102, 19  juillet  1924). 
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thodes  sont  à  rejeter  d’emblée,  du  fait  même  de 
leur  inefiScacité  ou  de  leur  danger.  D’autres  n’ont 
pas  fait  la  preuve  de  leur  innocuité  absolue  ou 
manquent  d’un  contrôle  expérimental  suffisam¬ 
ment  rigoureux. 

Cependant  Calmette,  à  juste  titre,  remarque 
qu’un  fait  entre  autres  est  mis  en  valeur  par  ces 
expérimentations.  Alors  que  les  bacilles  profon¬ 
dément  modifiés  par  les  agents  physiques  ou  chi¬ 
miques  «  conservent  la  propriété  de  sensibiliser 
l’organisme  aux  réinfections  et  sont  dépourvus  de 
toute  action  protectrice  à  l’égard  de  celles-ci  »,  les 
méthodes  «  qui  n’entraînent  pas  une  modification 
trop  profonde  du  protoplasma  bacillaire  permet¬ 
tent  d’obtenir  certains  effets  favorables  de  résis¬ 
tance  aux  infections  graves  ». 

Une  vaccination  antituberculeuse,  pour  être 
efficace,  devra  donc  être  basée  «sur  l’utilisation 
de  bacilles  encore  vivants,  mais  privés  autant  que 
possible  de  leur  aptitude  à  produire  des  lésions 
folliculaires  ». 

Cette  conception  du  professeur  Calmette  appa¬ 
raît  ainsi  la  déduction  logique  de  l’étude  des  faits 
expérimentaux  et  des  phénomènes  de  surinfec¬ 
tion  chez  le  bacillaire. 


Au  cours  de  recherches  poursuivies  méthodi¬ 
quement  depuis  plus  de  vingt  ans,  Calmette,  avec 
la  collaboration  de  C.  Guérin,  a  pu  obtenir  un 
bacille  tuberculeux  vivant  et  non  tuberculigène. 

Ces  expérimentateurs,  après  avoir  constaté  les 
modifications  que  subit  le  bacille  tuberculeux  de 
culture  au  cours  de  son  passage  à  travers  le  tube 
digestif,  utilisèrent  en  vue  d’une  atténuation  de 
virulence  une  méthode  qui  n’avait  jamais  été  em¬ 
ployée.  «  Ce  procédé  consiste  à  cultiver  le  bacille 
tuberculeux  en  séries  ininterrompues  en  présence 
debile,debœuf  afin  de  modifier  héréditairement  sa 
constitution  physico-chimique  en  l’entraînant  à 
se  développer  dans  tm  milieu  extrêmement  alca¬ 
lin  et  particulièrement  riche  en  lipoïdes.  » 

Durant  treize  ans,  230  cultures  successives 
ayant  ainsi  été  réalisées,  ce  bacille  dit  B.C.G. 
apparut  avirulent,  mais  toxique  encore  par  la 
tuberculine  qu’il  sécrète  tel  im  bacille  virulent. 

Une  souche  de  B.C.G.  vivant  peut  être  im¬ 
punément  injectée  par  voie  intraveineuse  à  la  dose 
de  100  milligrammes  à  un  jeune  bovin  ;  elle  réa¬ 
lise  une  maladie  générale  d’aUure  typhique  qui 
guérit  spontanément  en  quinze  jours  à  trois 
semaines,  sans  produire  de  lésions  folliculaires, 
mais  en  déterminant  dans  l’organisme  une  abon¬ 
dante  formation  d’anticorps  et  d’agglutinines. 
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De  jeunes  bovins  pr^arés  par  l’injection  de 
50  à  100  milligrammes  de  bacille  bilié  supportent 
trois,  six  où  même  dix-huit  mois  plus  tard  l’ino¬ 
culation  d’épreuve  intraveineuse  de  5  milli¬ 
grammes  de  bacilles  virulents.  Cette  injection 
détermine  chez  les  témoins  une  tuberculose  aiguë 
granulique,  mortelle  en  vingt-huit  à  trente-cinq 
jours. 

Par  ailleurs,  fait  intéressant,  les  bacilles 
d’épreuve  que  tolère  le  bovin  vacciné  sont  captés 
dans  son  système  lymphatique  ;  ils  y  demeurent 
en  état  de  vie  latente  et,  bien  qu’ils  n’aient  pro¬ 
duit  aucun  nodule  dans  les  organes  de  l’animal, 
ils  sont  toujours  capables  de  tuberculiser  le  cobaye. 

Cette  immunisation,  pour  Calmette,  «est  corré¬ 
lative  de  la  vie  symbiotique  du  bacille  vaccin  avec 
certains  éléments  cellulaires.  De  cette  vie  symbio¬ 
tique  résulte  un  complexe  en  quelque  sorte  auto¬ 
nome,  la  cellule  bacillisée  ». 

Tant  que  subsiste  ce  complexe,  l’organisme  ma¬ 
nifeste  son  intolérance  aux  réinfections  par  un 
effort  d’expulsion  des  bacilles.  Deux  ans  environ 
après  la  vaccination,  cette  «  symbiose  vaccinante  » 
disparaît  chez  le  bovin  et  l’immunité  ne  lui  survit 
guère. 

Pour  Calmette,  en  effet,  le  vaccin  B.C.G.  réa¬ 
lise  une  véritable  immunité  dont  l’analogie  quant 
à  la  durée  avec  celle  que  déterminent  le  vaccin 
jennerien,  les  vaccins  du  rouget,  du  charbon,  de 
la  rage,  n’est  pas  niable  ;  toutefois,  cette  immuni¬ 
sation  artificielle  contre  l’infectioii,  tuberculeuse 
se  distingue  des  précédentes,  car  «  il  semble  qu’on 
ne  puisse  la  produire  que  chez  les  sujets  indemnes 
de  toute  infection  bacillaire  ». 

Procéder  autrement  serait  s’exposer,  surtout 
chez  les  jeunes  sujets,  aux  conséquences  du  phéno¬ 
mène  de  Koch.  On  conçoit  aussi  aisément  que 
de  tels  essais  d’immunisation  n’aient  été  et  ne 
soient  encore  poursuivis  que  chez  de  très  jeunes 
animaux  ou  de  très  jeunes  enfants,  dans  les 
quinze  jours  qui  suivent  la  naissance. 


Après  avoir  élaboré  leur  vaccin  et  contrôlé 
à  l’aide  de  recherches  rigoureuses  son  efficacité 
chez  les  veaux,  les  lapins,  les  cobayes  et  les  singes, 
Calmette  et  ses  collaborateurs  étudièrent  la  voie 
d’administration  qu’il  convenait  d’adopter. 

Depuis  les  remarquables  expériences  de  Chau¬ 
veau,  il  est  bien  établi  que  le  bacille  de  Koch  peut 
infecter  un  organisme  par  voie  digestive  sans 
laisser  de  trace  de  son  passage  au  niveau  de  la 
muqueuse  intestinale  ou  même  dans  les  ganglions 
voisins  de  la  porte  d’entrée. 
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De  nombreuses  expériences  de  contrôle  ont 
confirmé  ce  fait,  et  Nicolas  et  Descos  en  parti¬ 
culier  ont  pu  constater  chez  le  chien,  trois  heures 
après  un  repas  infectant  de  cultures  virulentes  de 
bacilles  de  Koch  incorporées  à  une  soupe  grasse, 
la  présence  des  bacilles  dans  le  chyle  de  la  citerne 
de  Pecquet. 

Il  n’est  donc  pas  possible,  et  Calmette  a  par¬ 
ticulièrement  insisté  sur  ce  fait,  de  méconnaître 
la  réalité  de  l’infection  tuberculeuse  par  voie  diges¬ 
tive,  Ce  mode  d’infection  est  d’ailleurs  prouvé 
non  seulement  par  les  recherches  poursuivies  sur 
l’animal,  mais  par  des  constatations  cliniques,  telle 
l’observation  de  Roger  et  Garnier  qui  possède  la 
valeur  d’un  fait  expérimental.  La  loi  de  Conheim 
sans  doute  est  souvent  en  défaut,  mais  il  appa¬ 
raît  aujourd’hui  bien  établi  que  l’infection  d’ori¬ 
gine  intestinale  ne  laisse  sa  signature  dans  les 
ganglions  voisins  du  point  de  pénétration  que 
lorsque  l’infection  est  massive  ou  le  sujet  partiel¬ 
lement  immunisé  par  une  atteinte  antérieure. 

Or,  le  passage  silencieux  sans  réaction  locale  du 
bacille  au  travers  de  la  paroi  intestinale  s’effectue 
d’autant  plus  facilement  que  le  sujet  est  plus 
jeune.  Des  cellules  épithéliales  de  l'intestin  du 
nouveau-né  achèvent  leur  différenciation  fonc¬ 
tionnelle  et  acquièrent  leurs  caractères  défini¬ 
tifs  quelques  jours  seulement  après  la  naissance. 

Ou  s’explique  donc  pourquoi  Calmette,  appli¬ 
quant  sa  méthode  de  vaccination  à  certaines  ex¬ 
ploitations  agricoles,  utilisa  la  voie  digestive. 


Dans  diverses  publications  ont  été  rapportés 
les  résultats  observés  depuis  1931  à  la  suite  de 
l’utilisation  du  B.C.G.  dans  des  exploitations 
agricoles  infectées  de  tuberculose.  Cette  vacci¬ 
nation,  effectuée  dans  les  quinze  jours  qui  suivent 
la  naissance  de  l’animal,  est  renouvelée  chaque 
année.  Klle  s’est  montrée  parfaitement  inoffen¬ 
sive  et  les  jeunes  bovins  traités,  quoique  demeu¬ 
rant  dans  un  milieu  infecté,  sont  restés  en  par¬ 
faite  santé. 

D’innocuité  du  vaccin  pour  toutes  les  espèces 
animales  tuberculisables  une  fois  reconnue,  et  son 
efficacité  étant  incontestable  d’après  les  résultats 
de  l’expérimentation,  nous  nous  sommes  proposé, 
sur  les  indications  mêmes  du  professeur  Calmette, 
d’étendre  ces  recherches  à  l’espèce  humaine. 

Depuis  l’été  1922,  avec  une  période  d’arrêt  due 
à  la  fermeture  temporaire  de  la  Maternité,  où 
étaient  effectuées  ces  vaccinations,  nous  avons 
appliqué  cette  méthode,  avec  le  consentement  des 
parents,  à  plus  de  300  nourrissons  issus  de  familles 


tuberculeuses.  Des  troisième,  cinquième,  septième 
jours  qui  suivent  la  naissance,  ou  les  quatrième, 
sixième,  huitième  jours,  nous  faisons  absorber 
trois  doses  d’un  centigramme  de  B.C.G.  Chaque 
dose  est  donnée  à  la  cuiller  par  l’infirmière-visi- 
teuse,  de  préférence  une  demi-heure  avant  la 
tétée,  alors  que  l’estomac  n’est  pas  en  travail 
digestif. 

Au  début  de  cette  année,  ces  vaccinations  ont 
été  étendues  aux  nouveau-nés  de  souche  tuber¬ 
culeuse  du  VI®  arrondissement  de  Paris.  D’enfant, 
suivi  dans  le  milieu  familial  par  “une  infirmière- 
visiteuse,  est  examiné  mensuellement  à  la  consul¬ 
tation  de  notre  service  de  la  Charité.  Trois  mois 
après  la  dernière  ingestion  est  effectuée  la  cuti- 
réaction,  renouv^elée  régulièrement  à  chaque  nou¬ 
veau  trimestre  écoulé.  Sous  le  contrôle  de  l’exa¬ 
men  médical  mensuel,  des  visites  intercalaires  de 
l’infirmière-visiteuse,  des  réactions  à  la  tuber¬ 
culine  et  des  examens  de  laboratoire  jugés  néces¬ 
saires,  nous  nous  proposons  de  suivre  les  effets  de 
cette  immunisation  active  et  d’apprécier  sa  durée. 

Toutefois,  à  part  l’innocuité  absolue  de  cette 
vaccination  maintenant  bien  démontrée,  les  diffi¬ 
cultés  pratiques  qu’entraîne  la  généralisation 
d’une  telle  méthode  ne  nous  permettent  pas 
encore  de  conclure. 

Des  premiers  essais  sont  favorables  (i)  et 
nous  ont  incités  à  accepter  les  propositions  du 
comité  directeur  d’un  groupement  industriel. 

Ainsi  nous  pourrons  généraliser  cette  méthode 
à  une  grande  partie  de  la  région  parisienne,  mais 
en  limitant  toujours  ces  applications  à  des  cas  bien 
définis.  Da  vaccination  préventive  ne  sera  réalisée 
que  lorsque,  en  dépit  des  recommandations  habi¬ 
tuelles,  les  parents  tuberculeux  se  seront  refusés 
à  l’isolement  de  leur  enfant,  le  condamnant  ainsi, 
par  cette  co-habitation,  à  une  contamination  précoce. 
Ces  essais  d’immunisation  antituberculeuse,  ainsi 
poursuivis  de  façon  méthodique,  dans  des  milieux 
soumis  périodiquement  à  notre  contrôle,  nous 
apporteront  à  l’appui  d'appréciations  person¬ 
nelles  des  documents  statistiques  qui  nous  man¬ 
quent  encore. 

Quant  à  la  vaccination  par  injection  de  B.C.G.. 
ses  indications  sont  plus  limitées  ;  nous  l’avons  étu¬ 
diée  dans  un  nombre  de  cas  très  restreint,  mais 
nous  ne  donnerons  des  conclusions  précises  avant 
d’avoir  pu,  dans  des  conditions  très  favorables» 
élargir  le  champ  de  nos  investigations. 

Da  gravité  toute  particulière  de  la  tuberculose 
du  nourrisson  justifie  pleinement  l’application  de 
la  méthode  de  Calmette  dans  les  milieux  exposés 

(I)  Us  ont  6té  publiés  ù  V Académie  de  médecine  le  24  juin 
1924  et  dans  1»  Prvuw  midicale,  loc.  eif. 
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â  la  contagion.  I^s  travaux  de  I^andonzy  ont  mis 
en  valeur  la  fréquence  de  la  tuberculose  du  pre¬ 
mier  âge;  les  statistiques  de  Hamburger  de  Still 
démontrent  la  gravité  de  cette  infection  chez  le 
nourrisson,  remarquable  jusqu’à  la  quatrième 
année,  par  la  tendance  à  la  caséification  des 
lésions  qu’elle  détermine. 

La  méthode  préservatrice,  dont  Grancher  fut 
l’initiateur,  ne  peut  être  généralisée  à  tous  les 
enfants  du  iiremier  âge.  L’entéro-vaccination  de 
Calmette  se  propose,  en  retardant  le  terme  de  la 
contamination,  de  permettre  à  l’enfant  d’affronter 
avec  de  meilleurs  moyens  de  défense  que  le  nour¬ 
risson,  l’infection  bacillaire  inévitable  dans  nos 
pays  de  vieille  civilisation. 


RECHERCHES  SUR  LA 

SÉDIMENTATION  DU  SANG 
DANS  LA  TUBERCULOSE 

INFANTILE 


Ch.  GARDÈRE  et  LAINÉ 

Ut^ecin  des  hôpitaux  Interne  des  hôpitaux 

de  Lyon. 

Les  recherches  initiales  sur  la  sédimentation 
du  sang  avaient  pour  but  de  déterminer  la  hau¬ 
teur  du  sédiment  obtenu  par  centrifugation  ou 
décantation,  dans  l’espoir  de  trouver  un  procédé 
de  mesure  du  nombre  des  globules  rouges  (pro¬ 
cédé  de  l’hématocrite).  Mais  on  ne  tarda  pas  à  se 
rendre  compte  que  des  sangs  contenant  un  nombre 
de  globules  différent  pouvaient  donner  des  sédi¬ 
ments  de  même  valeur,  et  la  méthode  fut  aban¬ 
donnée. 

Plus  récemment,  l’étude  de  la  sédimentation 
a  été  reprise,  d’un  autre  point  de  vue,  en  mesurant 
la  vitesse  de  chute  des  globules  rouges  dans  le  sang 
rendu  incoagulable  (Kahrœus).  On  a  pu  ainsi 
constater  que  la  vitesse  de  sédimentation  varie 
notablement  dans  divers  états  physiologiques  ou 
pathologiques,  et  cette  épreuve  fut  rapidement 
l'objet  d’un  grand  nombre  de  travaux  expéri¬ 
mentaux  et  cliniques  dont  on  trouvera  l’analyse 
dans  les  articles  de  Pagniez  (i),  Gaehlinger  (2), 
Paulian  et  Tomovici  (3),  dans  la  très  intéressante 
revue  générale  de  Zehnter  (4). 

II  résulte  de  ces  travaux  que  la  sédimentation 
est  unphénomène  biologique  très  complexe  dont  les 

(1)  l’AGNiKZ,  Presse  médicale,  1921,  p.  405. 

(2)  (lAEUUNGüR,  Paris  médical,  1924,  p.  281. 

(3)  l’Ai'LiAN  et  Tomovici,  Paris  médical,  1923,  p.  234. 

*■)  Zëii.vikr,  Ija  Médecine  infanlil’s  1924,  p.  97. 
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conditions  sont  encore  incomplètement  élucidées. 
Cependant,  malgré  les  difficultés  d’interprétation 
qui  peuvent  se  présenter,  son  étude  est  suscep¬ 
tible  de  donner  en  clinique  des  résultats  intéres¬ 
sants,  dans  certaines  maladies  telles  que  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  où  les  variations  de  la  sédi¬ 
mentation  paraissent  en  rapport  assez  constant 
avec  l’intensité  des  lésions  et  la  rapidité  de  l’évo¬ 
lution. 

La  vitesse  de  sédimentation  des  globules  rouges 
a  été  étudiée  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
par  Westergreen,  Grafe  et  Katz,  Neergard, 
Delhaye,  Cordier  et  Chaix.  Ces  auteurs  s’accor¬ 
dent  pour  admettre  que  la  sédimentation  rapide 
s'observe  dans  les  formes  graves  de  la  tuberculose. 

Neergard  (5)  arrive  à  une  formule  assez  précise, 
dont  les  éléments  principaux  sont  les  suivants  : 
dans  un  mélange  de  8  centimètres  cubes  de  sang 
et  2  centimètres  cubes  d’une  solution  de  citrate  de 
soude,  contenue  dans  un  tube  d’un  centimètre  de 
diamètre,  la  vitesse  de  chute  est  de  5  millimètres 
à  l’heure  pour  les  tuberculoses  latentes,  10  pour 
les  formes  symptomatiques  de  début,  32  dans  les 
tuberculoses  fibreuses,  52  dans  les  tuberculoses 
cavitaires,  65  à  79  à  la  période  terminale.  Il  a 
observé  que  la  fièvre  est  un  facteur  important  ; 
lorsque  la  température  est  élevée,  la  réaction 
est  touj  ours  accélérée.  Dans  les  processus  guéris,  la 
réaction  devient  normale,  et  la  persistance  d’une 
sédimentation  rapide,  malgré  l’amélioration  cli¬ 
nique,  permet  de  prévoir  une  reprise  de  l’évolution. 

Delhaye  (6)  formule  une  opinion  analogue.  En 
groupant  les  cas  suivant  leurs  formes  anatomo¬ 
pathologiques,  l’auteur  constate  que  les  scléreux 
ont  des  valeurs  de  sédimentation  proches  de  la 
normale,  que  les  formes  inflammatoires  extensives 
sédimentent  plus  vite,  et  que  les  chiffres  les  plus 
élevés  s’observent  dans  les  lésions  cavitaires.  Les 
malades  présentant  des  bacilles  dans  leurs  cra¬ 
chats  ont  une  sédimentation  plus  rajiide  que  les 
non  bacillifères.  Au  cours  d’une  hémoptysie,  la 
vitesse  de  chute  globulaire  s’ accentue  notablement, 
et  le  retour  au  chiffre  antérieur  s’effectue  lente¬ 
ment,  bien  après  l’amélioration  clinique.  La 
laryngite  tuberculeuse  présente  une  sédimentation 
particulièrement  rapide.  La  pleurésie  séreuse 
survenant  au  cours  d’une  tuberculose  bénigne 
ne  provoque  pas  de  modification.  Le  pneumo¬ 
thorax  diminue  assez  rapidement  l’accélération 
de  la  sédimentation,  qui  tend  à  reprendre  sa 
valeur  normale. 

En  somme,  l’étude  de  la  sédimentation  donne 
un  élément  de  pronostic  intéressant.  Ses  varia- 

(5)  Neergard,  Schweiz.  med.  Woch.,  11  décembre  1923. 

(6)  Delhaye,  Revue  de  la  tuberculose, -1923,  p.  599. 
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tions  permettent  de  prévoir  l’évolution  vers  la 
transformation  fibreuse  ou  l’ulcération  longtemps 
avant  l’api^arition  des  symptômes  cliniques,  et 
de  surveiller  la  cure  antituberculeuse  en  indiquant 
le  succès  ou  l’échec.  Le  retour  à  un  chiffre  normal 
est  un  bon  signe  d’amélioration  définitive.  La 
persistance  d’une  réaction  anormalement  accé¬ 
lérée,  malgré  la  régression  des  symptômes,  permet 
de  soupçonner  un  retour  évolutif. 

Cordier  et  Chaix  (i),  sur  8o  tuberculeux  adultes, 
ont  observé  une  concordance  assez  constante 
entre  la  rapidité  de  la  sédimentation,  l’évolution 
et  le  pronostic  clinique  ;  une  sédimentation 
horaire  élevée  signifie  év'olutivité,  une  sédimenta¬ 
tion  faible,  latence  ou  guérison. 

Græfe  et  Katz  ont  étudié  les  variations  de  la 
sédimentation  sous  l’infiuence  de  la  tuberculine. 
Ils  ont  constaté  que,  chez  un  sujet  sain,  l’injection 
de  tuberculine  ne  modifie  pas  la  rapidité.  Au  con¬ 
traire,  chez  les  tuberculeux,  une  injection  sous- 
cutanée  de  I  à  3  centièmes  de  milligramme  de 
tuberculine  provoque  une  accélération  notable 
de  la  sédimentation.  Dans  ces  conditions,  l’épreuve 
présente  une  réelle  valeur  diagnostique.  Elle 
permet  d’une  part  de  déceler  les  tuberculoses 
latentes,  d’autre  part  de  s’assurer  qu’une  sédi¬ 
mentation  rapide  est  bien  le  fait  de  la  tuber- 
cxdose. 

Nous  avons  repris  l’étude  de  la  sédimentation, 
dans  notre  service  d’enfants  tuberculeux,  chez  des 
sujets  en  traitement  depuis  un  an  ou  un  an  et 
demi,  sur  l’évolution  et  le  pronostic  desquels 
nous  sommes  par  conséquent  fixés.  Nos  recherches 
ont  porté  non  seulement  sur  la  vitesse  de  la  sédi- 
vientation  horaire,  comme  celles  des  auteurs  pré¬ 
cédemment  cités,  mais  encore  sur  la  sédimentation 
totale,  mesurée  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  ce 
dernier  procédé  étant  également  susceptible  de 
donner  des  résultats  intéressants,  qui  complètent  en 
les  précisant  les  indications  fournies  par  les  varia¬ 
tions  dans  la  vitesse  de  chute  des  globules  rouges. 

La  technique  la  plus  simple  pour  l’épreuve  de 
sédimentation  a  été  indiquée  par  Eahrœns. 
Huit  centimètres  cubes  de  sang  prélevés  par 
ponction  veineuse  coulent  directement  dans  un 
tube  d’un  centimètre  -de  diamètre  contenant 

2  centimètres  cubes  d’une  solution  de  citrate 
de  soude  à  2  p.  100.  On  laisse  sédimenter,  et  au 
bout  d’une  heure  on  mesure  la  hauteur  du  plasma 
qui  surmonte  le  sédiment. 

La  vitesse  de  chute  des  globules  rouges  est  de 

3  millimètres  à  l’heure  chez  l’homme,  de  5  milli¬ 
mètres  chez  la  femme,  à  l’état  normal.  Chez  les 

(i)  CoRDiKR  et  Ckàix,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
avril  1924. 


tuberculeux,  Neergard,  qui  a  utilisécette  méthode, 
trouve  ime  accélération  variant  de  10  à  79  millL 
mètres. 

Westergreen  emploie  des  tubes  de  faible  dia¬ 
mètre  (2“™,5)et  de  300  millimètres  de  hauteur. 
Le  sang  est  mélangé  à  là  substance  anticoagulante 
dans  la  proportion  de  quatre  parties  de  sang  pour 
une  partie  de  citrate  de  soude  à  3,8  p.  100.  Le 
tube  est  rempli  jusqu’au  trait  200,  ce  qui  demande 
environ  i  centimètre  cube  de  sang.  Après  deux 
heures  de  sédimentation,  on  mesure  la  hauteur 
du  plasma.  La  vitesse  ainsi  calculée  serait,  à 
l’état  normal,  de  5  à  10  millimètres  chez  la  femme, 
de  2  millimètres  chez  l’homme,  pour  lequel  une 
valeur  de  5  millimètres  serait  déjà  suspecte,  et 
un  chiffre  supérieur  à  10  millimètres,  patholo¬ 
gique. 

Linzenmeier  utilise  des  tubes  de  6c™,5  de  hau¬ 
teur,  et  de  5  millimètres  de  diamètre.  Le  sang  est 
mélangé  dans  la  proportion  de  8/10  de  centimètre 
cube  pour  2/10  de  centimètre  cube  de  citrate 
de  soude  à  5  p.  100.  Les  tubes  portent  quatre 
graduations,  la  supérieure  indiquant  le  niveau 
correspondant  à  i  centimètre  cube,  les  autres 
ser\’ant  à  repérer  le  niveau  du  plasma  au  cours  de 
la  sédimentation.  Dans  cette  méthode,  on  mesure 
le  temps  que  mettent  les  globules  à  parcourir  la 
distance  entre  deux  repères,  ce  qui  demande  une 
observation  prolongée  et  de  nombreuses  lectures- 

Notre  technique  est  analogue  à  celle  de  Eah- 
rœus.  Pour  avoir  des  résultats  plus  faciles  à  appré¬ 
cier,  nous  opérons  sur  une  assez  grande  quantité 
de  sang,  et  nous  utilisons  des  tubes  assez  larges 
pour  nous  soustraire  à  l’infiuence  de  la  capilla¬ 
rité. 

Le  sang  est  prélevé  par  ponction  veineuse,  le 
mélange  est  fait  dans  la  seringue  suivmnt  la  propor¬ 
tion  de  5  centimètres  cubes  de  sang  pour  un  demi 
centimètre  •  cube  de  solution  citratée  à  10  p.  100. 
Comme  tubes,  nous  utilisons  des  tubes  dits  à 
sérodiagnostic,  de  6  à  8  millimètres  de  diamètre  et 
7  à  8  centimètres  de  hauteur. 

Après  une  heure  de  sédimentation  nous  mesu¬ 
rons  la  hauteur  du  plasma  au-dessus  du  sédiment, 
à  l’aide  d’un  compas  d’épaisseur.  Nous  calculons 
par  une  simple  division  le  rapport  de  ce  chiffre 
à  celui  de  la  hauteur  totale  du  liquide  contenu 
dans  le  tube  (plasma  4-  sédiment).  Le  nombre 
ainsi  obtenu  exprime  la  vitesse  de  chute  en  milli- 
tnètres,  pour  une  colonne  sanguine  de  10  centimètres 
de  hauteur. 

I.,es  résultats  que  nous  rapportons  plus  loin 
sont  donc  comparables  à  ceux  obtenus  par  Eah¬ 
rœns  et  par  Neergrad,  qui  opéraient  sur  une 
colonne  sanguine  d’environ  10  centimètres  de 
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hauteur.  Ils  ne  le  sont  pas  avec  ceux  obtenus  par 
la  technique  de  Westergreen  qui  utilise  une  colonne 
sanguine  de  o“,20  ou  par  celle  de  hinzenmeier 
qui  opère  sur  un  centimètre  cube  de  sang  contenu 
dans  un  tube  de  6“», 5  de  diamètre,  c’est-à-dire 
sur  une  colonne  sanguine  de  i  centimètre  et  demi 
de  hauteur  environ. 

Les  mêmes  mesures  sont  effectuées  après  vingt- 
quatre  heures  de  sédimentation,  pour  obtenir  la 
valeur  de  la  sédimentation  totale. 

Remarquons  simplement  qu’il  est  indispen¬ 
sable  d’avoir  un  sang  parfaitement  incoagulable, 
de  faire  la  dilution  avec  précision  et  d’opérer  à 
une  température  à  peu  près  constante,  les  varia¬ 
tions  thermiques  pouvant  influencer  la  sédimen¬ 
tation. 


Vitesse  de  sédimentation  horaire.  — 
Nos  recherches  ont  porté  sur  deux  catégories  de 
malades  :  tuberculeux  latents,  tuberculeux  avec 
lésions  ulcéro-caséeuses. 

1“  Tuberculeux  latents.  —  Ce  sont  de  petits 
malades  de  cinq  à  douze  ans  pour  la  plupart, 
filles  ou  garçons,  issus  de  parents  tuberculeux  et 
présentant  des  symptômes  légers  d’imprégnation 
bacillaire.  Leur  état  général  est  assez  bon,  la 
température  subfébrile  ou  irrégulière,  mais  jamais 
élevée.  La  radioscopie  ne  montre  pas  de  lésions 
pulmonaires.  Il  n’y  a  de  bacilles  ni  dans  les  cra¬ 
chats  ni  dans  les  matières  fécales.  Ce  sont  soit  des 
amaigris,  sont  des  anémiques,  des  ganglionnaires, 
ou  des  sujets  présentant  des  poussées  de  broncho¬ 
alvéolite  ou  de  cortico-pleurite  légère,  av'ec  cuti- 
réaction  positive  et  adénopathies  trachéo-bron¬ 
chiques  plus  ou  moins  accentuées.  Ces  enfants 
sont  soumis  à  la  cure  d’air  sj-stématique,  et  au 
bout  de  quelques  mois  de  séjour  dans  le  service 
présentent  un  parfait  état  général.  Ce  ne  sont 
donc  pas  des  évolutifs,  et  le  pronostic  chez  eux 
est  aussi  bon  que  possible. 

Sur  36  sujets  de  cette  catégorie,  l’étude  de  la 
sédimentation  horaire  nous  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

5  millimètres  ;  i  15  millimètres  :  2 

8  —  I  18  —  3 

9  -  .  I  20  -  4 

10  --  9  23  -  I 

12  -  2  24  —  I 

13  -  3  25  -  3 

14  —  4  28  --  I 

On  voit  immédiatement  que  pour  des  sujets 
entre  lesquels  il  est  difficile,  après  plusieurs  mois 
d’observation,  d’établir  des  différences  de  pro¬ 


nostic,  la  vitesse  de  sédimentation  varie  dans 
d’assez  fortes  proportions.  La  plupart  se  groupent 
entre  10  et  20  millimètres  (27  sur  36),  trois  seule¬ 
ment  ont  une  sédimentation  plus  lente,  et  six 
une  sédimentation  plus  rapide. 

Parmi  ces  derniers  on  ne  trouve  aucun  malade 
donnant  des  craintes  quant  à  l’évolution  ;  ils 
n’ont  ni  fièvre,  ni  lésion  visible  à  la  radioscopie, 
ils  prennent  du  poids  progressivement.  Pour  tous 
ces  cas,  la  vitesse  de  sédimentation  un  peu  supé¬ 
rieure  ne  paraît  pas  en  rapport  avec  une  forme 
de  moins  bon  pronostic. 

2°  Tuberculeux  bacillifères  avec  lésions 
pulmonaires.  —  Dans  cette  deuxième  catégorie 
figurent  presque  exclusivement  des  malades 
gravement  atteints  :  lésions  caséeuses  plus  ou 
moins  massives,  avec  cavernes  pulmonaires  et 
tendance  évolutive  très  marquée,  ce  qui  est  la 
règle  dans  la  tuberculose  pulmonaire  de  l’enfant. 
Quelques-uns  cependant,  bien  qu’ayant  des  ba¬ 
cilles  dans  l’expectoration  ou  les  matières,  ont  des 
lésions  plus  localisées  ou  plus  légères  :  cortico- 
pleurite  ou  infiltration  d’un  sommet  se  traduisant 
par  des  craquements  humides. 

L’épreuve  de  la  sédimentation  horaire  nous  a 
donné  les  résultats  suivants  : 

7  millimètres  :  i  30  millimètres  ;  i 

12  —  3  39  —  I 

13  —  I  45  —  I 

14  —  I  48  —  I 

15  —  I  51  —  I 

16  --  2  53  -  I 

18  —  I  54  —  I 

20  -  2  59,  --  I 

24  —  I  68  —  I 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  dans  ces  chiffres, 
c’est  l’écheUe  extrêmement  étendue  des  varia¬ 
tions  de  la  vitesse  de  sédimentation  pour  des 
malades  qui  cependant  paraissent  cliniquement 
assez  comparables,  puisqu’ils  sont  tous  bacilli¬ 
fères  et  présentent  des  lésions  pulmonaires  évolu¬ 
tives. 

Les  quatorze  premiers  ont  une  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  qui  se  maintient  à  un  taux  à  peu  près  iden¬ 
tique  à  celui  que  nous  avons  relevé  pour  la  série 
précédente  de  malades  non  bacillifères  et  non 
évolutifs.  Pour  ces  derniers,  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  variait  de  5  millimètres  à  28  millimètres. 
Elle  oscille  entre  7  et  30  millimètres  pour  quatorze 
de  nos  tuberculeux  bacillifères.  Ce  n’est  vraiment 
que  pour  les  huit  derniers  que  la  différence  est 
nettement  tranchée.  La  sédimentation  présente 
incontestablement  une  vitesse  anormale  variant 
de  39  à  68  millimètres,  chiffres  qui  ont  été  obser- 
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vées  par  Neergard  dans  les  tuberculoses 
cavitaires  ou  à  la  période  terminale. 

Iv’analyse  des  observations  cliniques  montre 
d’une  manière  évidente  que  les  huit  sujets  à 
sédimentation  rapide  sont,  parmi  nos  malades, 
ceux  qui  vont  le  moins  bien,  et  l’épreuve  de  la 
sédimentation  est  complètement  d’accord  avec 
le  pronostic  clinique.  Tous  ces  sujets  présentent 
des  lésions  cavitaires  étendues,  de  la  fièvre,  un 
mauvais  état  général.  Deux  font  des  formes 
évolutives  rapides,  broncho-pneumoniques  ou 
granuliques.  Pour  tous  ces  malades,  l’épreuve  de 
la  sédimentation  n’est  pas  évidemment  d’une 
grande  utilité.  Le  pronostic  est  suffisamment 
net  par  l’examen  clinique. 

Parmi  les  14  enfants  présentant  une  sédimenta¬ 
tion  peu  rapide  (de  7  à  30  millimètres)  il  y  a  4  cas 
de  cortico-pleurite  en  voie  d’amélioration,  2  cas 
d’infiltration,  l’un  à  la  base,  l’autre  au  sommet,  qui 
depuis  un  an  demeurent  stationnaires  :  les  bacilles 
persistent  dans  les  selles  ou  les  crachats,  le  poids 
n’augmente  que  très  lentement.  Cliniquement,  il 
est  difficile  de  dire  comment  ces  malades  évolue¬ 
ront.  L’épreuve  de  la  sédimentation  est  intéres¬ 
sante  dans  ces  formes,  et  l’avenir  seul  pourra  nous 
dire  si  le  pronostic  favorable  qu’elle  indique  sera 
vérifié.  Un  autre  cas  paraît  évoluer  favorablement 
vers  la  forme  fibreuse. 

Cinq  autres  observations  concernent  des  sujets 
à  lésions  cavitaires  unilatérales  et  qui  sont  depuis 
un  an  traités  par  le  pneumothorax  artificiel.  La 
sédimentation  horaire  se  maintient  à  un  taux 
peu  élevé,  de  15  à  30  millimètres,  et  il  est  .  surpre¬ 
nant  de  voir  des  tuberculeux  avec  des  lésions  aussi 
profondes  conserver  une  sédimentation  aussi  peu 
rapide.  Il  faut  d’ailleurs  reconnaître  que  les 
résultats  de  l’épreuve  concordent  parfaitement 
avec  les  résultats  de  l’examen  clinique,  les  sédi¬ 
mentations  les  plus  lentes  appartenant  aux 
malades  dont  l’évolution  paraît  le  plus  favorable. 

Le  pronostic  est  bon  pour  les  trois  malades 
ayant  une  vitesse  de  sédimentation  de  20,  18  et 
15  millimètres.  Dans  ce  dernier  cas  il  s’agit  d’ime 
pneumonie  caséeuse  du  lobe  supérieur  gauche, 
qui  lors  de  son  entrée  dans  le  service  présentait 
au  centre  du  foyer  une  zone  transparente  indi¬ 
quant  la  formation  d’une  caverne.  Le  pneumotho¬ 
rax  fut  pratiqué,  il  y  a  huit  mois.  Les  bacilles 
ont  complètement  disparu  de  l’expectoration  et 
des  selles,  la  température  est  normale  et  l’enfant 
a  augmenté  de  12  kilogrammes. 

Deux  autres  malades  également  traitées  par 
le  pneumothorax  ont  des  vitesses  de  sédimentation 
-de  24  et  30  millimètres.  Elles  sont  depuis  un  an 
dans  un  état  stationnaire,  prenant  un  peu  de 


poids,  ayant  une  température  assez  régulière, 
entrecoupée  de  temps  à  autre  de  poussées  ther¬ 
miques.  Mais  on  n’a  pas  l’impression  nettement 
favorable  que  donne  le  groupe  précédent.  L’une 
d’elles,  d’ailleurs,  a  des  lésions  bilatérales  qui 
progressent  lentement  du  côté  opposé  au  pneumo¬ 
thorax.  Elle  a  cependant  une  sédimentation 
horaire  de  24  millimètres,  et  ce  chiffre  donne  im 
pronostic  beaucoup  plus  favorable  que  ne  l’indique 
l’examen  clinique. 

Pour  résumer  cet  exposé  analjdique,  nous 
pouvons  conclure  que  la  sédimentation  horaire, 
peu  accusée  chez  lez  tuberculeux  latents  (5  à  30  milli¬ 
mètres),  est  nettement  plus  rapide  (39  à  68  milli¬ 
mètres)  chez  les  tuberculeux  à  grosses  lésions 
pulmonaires  présentatit  des  signes  d’évolution 
rapide.  C’est  à  la  période  terminale  que  s’observent 
les  sédimentations  les  plus  accusées.  Par  contre, 
pour  toute  une  série  de  cas  à  pronostic  réservé: 
lésions  caséeuses  à  évolution  traînante  ou  station¬ 
naires,  pour  lesquels  on  ne  saurait  admettre  un 
pronostic  nettement  favorable,  la  sédimentation 
donne  à  peu  près  les  mêmes  résultats  que  chez  les 
tuberculeux  latents.  Il  en  est  de  même  pour  les 
tuberculeux  à  lésions  cavitaires  plus  ou  moins 
étendues,, traités  par  le  pneumothorax  artificiel. 
Quelle  que  soit  l’amélioration  provoquée  par  le 
pneumothorax  sur  un  sujet  présentant  des  lésions 
ulcéro-caséeuses  étendues,  le  pronostic  reste  très 
différent  de  ce  qu’il  est  chez  un  tuberculeux  latent 
et  non  évolutif.  Pour  de  tels  cas,  le  résultat  de 
l’épreuve  de  la  sédimentation  est  difficile  à  inter¬ 
préter. 


Sédimentation  totale.  —  La  sédimentation 
totale,  obtenue  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
qui  n’a  pas  jusqu’ici  été  étudiée  dans  la  tuber¬ 
culose,  est  également  susceptible  de  fournir  des 
résultats  intéressants. 

Il  résulte  de  recherches  déjà  anciennes  sur  la 
sédimentation  totale,  que  la  hauteur  du  sédiment 
globulaire  représente  environ  la  moitié  du  volume 
du  sang  total  (i).  Mais  il  n’existe  pas  de  rapport 
constant  entre  le  nombre  des  globules  rouges  et  la 
hauteur  du  sédiment.  Il  n’est  pas  possible,  par  ce 
procédé,  de  faire  une  numération  globulaire,  même 
approximative. 

L'étude  de  la  sédimentation  totale  chez  les 
tuberculeux  nous  a  montré  que,  d’une  manière 
générale,  son  évolution  est  parallèle  à  la  vitesse 
de  sédimentation.  Les  tuberculeux  latents  ont 
une  sédimentation  moindre  que  les  tuberculeux 
(i)  Makcano,  J.  de  physiologie  et  pathoginie  générale,  1901, 
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évolutifs.  Toutefois  le  parallélisme  n’est  pas 
constant.  Certains  sujets  ont  une  sédiineiiiaiion 
horaire  peu  accélérée  et  une  sédimentation  totale 
accentuée.  Ces  résultats  divergents  apparaissent 
surtout  dans  les  cas  où  l’épreuve  de  la  sédimenta¬ 
tion  horaire  donne  des  résultats  paradoxaux,  sur 
lesquels  nous  avons  insisté  au  paragraphe  précé¬ 
dent.  C’est  cette  remarque  qui  nous  a  conduits  â 
pratiquer  systématiquement  la  recherche  des  deux 
sédimentations  pour  comparer  leurs  résultats. 

1°  Tuberculeux  latents.  —  Iva  sédimentation 
totale,  recherchée  chez  les  tuberculeux  latents, 
donne  des  chiffres  indiqnant  une  sédimentation 
légère,  voisine  de  celle  observ’ée  chez  les  sujets 
normaux,  qui  oscille  autour  de  50  millimètres. 
Tes  chiffres  que  nous  avons  obtenus  sur  84  tuber¬ 
culeux  latents  se  groupent  entre  45  et  55  milli¬ 
mètres  iiour  la  plupart.  Ihi  quart  a  présenté  une 
sédimentation  plus  faible,  de  35  à  45  millimètres. 
Très  peu  ont  fourni  des  chiffres  supérieurs  à 
55  millimètres  qui  indiquent  le  plus  souvent  des 
lésions  pulmonaires  graves. 

2°  Tuberculeux  baccülifères,  avec  lésions 
pulmonaires.  —  Dans  cette  catégorie  de  malades, 
la  sédimentation  est  plus  accentuée  que  pour  les 
précédents  et  l'opposition  entre  les  deux  séries 
est  suffisamment  nette  pour  avoir  une  valeur 
pronostique. 

D’épreuve  de  la  sédimentation  totale  i^ratiquée 
pour  les  mêmes  malades  que  la  sédimentation 
horaire  a  donné  les  résultats  suivants  : 


54 

millimètres  :  i 

65  millimètres  :  2 

57 

2 

66  -  I 

5« 

—  I 

67  -  2 

60 

2 

68  --  2 

61 

—  2 

69  — I 

62 

—  3 

70  —  I 

63 

I 

77  —  I 

Toutes  les  sédimentations  sont  ici  supérieures 
à  54  millimètres,  alors  que  chez  les  tuberculeux 

latents. 

elles  sont  inférieures,  variant  de  35  à  55 

et  dé2)assant  rarement  ce  dernier  chiffre. 

Si  Ton  se  reiwrte  à  l’analyse  des  observations 
cliniques,  on  se  rend  compte  que  les  malades  prê~ 
sentant  les  plus  fortes  sédimentations  sont  également 
ceux  qui  présentent  les  lésions  les  plus  accentuées, 
alors  que  ceux  qui  ont  dw  cortico-pletlrites,  une 
infiltration  localisée,  sans  ulcérations,  ont  des 
sédimentations  moins  élevées.  Toutefois,  entre  ces 
deux  catégories,  les  différences  sont  moins 
marquées  que  pour  l’épreuve  de  vitesse  de  la 
sédimentation.  I<es  résultats  sont  plus  uniformes, 
et  le  degré  de  la  sédimentation  reflète  davantage 
l’intensité  ou  l’étendue  des  lésions  anatomiques 
que  l'évolutieité  actuelle. 
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C’est  .ainsi  que  la  série  des  cavitaires  traités 
au  pneumothorax  artificiel  présente  une  sédi¬ 
mentation  aussi  accentuée  que  d’autres  malades 
dont  Tétat  est  plus  grave  et  qui  évoluent  rapi¬ 
dement.  Le  cas  déjà  signalé  de  cette  pneu¬ 
monie  caséeuse  commençant  à  s’ulcérer  et  très 
améliorée  par  le  imeumothorax  est  tout  à  fait 
typique.  Son  état  général  est  très  bon,  elle  n’a 
plus  de  fièvre  ni  de  bacilles  dans  les  crachats. 
Sa  vitesse  de  sédimentation  est  à  peu  près 
normale  avec  15  millimètres,  alors  que  sa  sédi¬ 
mentation  totale  demeure  très  accentuée,  à  68  mil¬ 
limètres.  Dne  autre  jeune  malade  du  service, 
présentant  des  lésions  cavitaires  bilatérales  et 
une  broncho-pneumonie  à  laquelle  elle  ne  saurait 
survivre  longtem2)s,  présente  une  sédimentation 
totale  analogue  à  67  millimètres. 

Il  est  donc  incontestable  que  la  sédimentation 
totale  donne  des  indications  différentes  de  celles  four¬ 
nies  par  la  vitesse  de  sédimentation  —  indications 
parfois  dir’ergentes,  parfois  concordantes,  mais 
qui,  loin  de  s’exclure,  doivent  se  compléter, 

Pour  les  tuberculeuxlatents,  les  résultats  sont  par¬ 
faitement  concordants.  La  sédimentation  horaire 
reste  {jeu  élevée,  dans  les  limites  que  nous  avons 
indiquées,  de  5  à  25  millimètres.  La  sédimentation 
totale  est  également  ^jeu  élevée,  de  35  à  55  milli¬ 
mètres.  Les  deux  épreuves  indiquent  un  pronostic 
favorable. 

Pour  les  tuberculeux  bacillifères,  2>résentaHt  des 
lésions  pulmonaires  graves,  deux  groupes  de 
faits  sont  â  considérer  :  les  résultats  sont  concor¬ 
dants  ou  discordants. 

ï^lycs  résultats  sont  concordantsirom  les  malades 
à  lésions  graves,  évolutives,  dont  le  lU'onostic  est 
franchement  mauvais.  La  sédimentation  horaire 
est  rapide  et  la  sédimentation  totale  est  forte. 

2°  I^es  résultats  sont  discordants.  La  sédimen¬ 
tation  horaire  est  peu  accélérée,  alors  que  la  sédi¬ 
mentation  totale  est  très  élevée.  I)’a2îrès  nos 
recherches,  ces  résultats  s’observent  d’une  2>nrt 
chez  les  cavitaires  unilatéraux  traités  par  le  2mett- 
mothorax  artificiel  et  qui  ont  fe2)ris  un  boii  état 
général,  d’autre  part  dans  les  formes  caséeuses 
qui  restent  stationnaires  ou  manifestent  tine 
tendance  à  l’amélioration,  c’est-à-dire  dans  des 
cas  où  le  2)ron()stic,  tout  en  demeurant  réservé, 
est  2)lut()t  favorable,  ("est  la  vitesse  de  sédimenta¬ 
tion  horaire  qui  fait  alors  le  pronostic  de  l’évolu¬ 
tivité. 


A2)rès  avoir  tenté  de  com|)arer  d’une  manière 
aussi  rigoureuse  (lue  2’ossihle  les  indications 
données  2)ar  ré2)reuve  de  la  sédinumtation  à 
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celles  résultant  d’une  observation  clinique  pro¬ 
longée  des  malades,  nous  sommes  conduits  à  con¬ 
clure  que  la  sédimentation  du  sang  mérite  d’être 
pratiquée,  à  titre  d’épreuve  clinique  courante, 
chez  les  tuberculeux  et  qu’elle  peut  fournir  des 
résultats  intéressants  sur  l’évolution  de  la  maladie. 

Il  ne  faut  pas  attribuer  à  cette  épreuve  plus  de 
précision  qu’elle  ne  peut  en  donner.  Les  chiffres 
que  nous  avons  rapportés  montrent  que,  pour  des 
malades  identiques,  présentant  un  pronostic 
semblable,  la  vitesse  de  sédimentation,  aussi  bien 
que  la  sédimentation’totale,  varient  dans  certaines 
limites  assez  étendues  sans  qu’on  en  puisse 
déduire  de  conclusion.  Il  y  aura  donc  intérêt  à 
ne  tenir  compte  que  des  variations  nettes,  car  c’est 
à  ce  titre  seulement  que  l’interprétation  sera 
valable. 

Cette  interprétation  demeure  toujours  difficile, 
étant  donnés  les  facteurs  nombreux  et  incomplète¬ 
ment  connus  qui  peuvent  modifier  la  sédimenta¬ 
tion. 

En  dehors  de  la  tuberculose,  la  sédimentation 
peut  être  accélérée  et  augmentée  dans  des  états 
ll3f:clcg:qt:es  tels  que  la  menstruation  et  la 
grossesse,  dans  le  cancer,  la  sj'philis,  dans  la 
plupart  des  maladies  infectieuses,  dans  les  ané¬ 
mies,  dans  les  destructions  tissulaires  résultant 
d’une  plaie  ou  d’une  fracture,  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  parentérales  d’albumines,  de  métaux  colloï¬ 
daux,  sous  l’influence  des  raj'ons  X  ou  ultra¬ 
violets,  etc.  Une  véritable  question  de  diagnostic 
se  pose,  si  l’on  veut  éliminer  les  différentes  causes 
d’erreur.’.  On  devra  y  songer  en  présence  d’un 
résultat  en  opposition  avec  les  données  cliniques. 
C’est  ainsi  qu’un  de  nos  petits  malades  avait 
une  sédimentation  très  rapide  et  très  accentuée 
au  bout  de  vingt-quatre  heures,  alors  qu’il  pré¬ 
sentait  des  symptômes  très  atténués  d’imprégna¬ 
tion  tuberculeuse.  Le  Wassermann  se  montra  très 
positif  et  permit  d’expliquer  ce  résultat  inattendu- 

Cependant,  bien  que  les  variations  de  la  sédi¬ 
mentation  s’observent  dans  une  série  d’états 
pathologiques,  elles  présentent  dans  la  tubercu¬ 
lose  une  régularité  et  une  concordance  suffisantes 
avec  l’évolution  clinique  pour  qu’il  soit  intéres¬ 
sant  de  les  rechercher  et  de  les  étudier  cou¬ 
ramment. 
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Médecin  de  la  Source  et  chef  du  dispensaire  du  Chemin  Vinct 
Spécialiste  consultant  du  Pavillon-Sanatorium  populaire  des  Esserts. 

C’est  une  ancienne  que.stion  que  celle  de  la 
tuberculose  conjugale,  et  Peter  en  1879,  quand 
il  énonçait  son  anathème  fameux,  ne  niait  point 
qu’une  épouse  pût  devenir  tuberculeuse  en 
vivant  avec  un  mari  tuberculeux.  Il  n’invoquait 
alors,  pour  expliquer  ce  fait,  qu’une  déchéance 
organique  :  par  les  émanations  malsaines  du  corps 
du  phtisique,  par  la  vie  en  air  confiné  saturé 
des  émanations  du  malade,  par  les  «  passions 
tristes  »  dont  parlait  Laënnec,  causées  par 
l’inquiétude  et  les  soucis,  liais  Peter,  pas  plus 
d’ailleurs  que  Pidoux,  n’admettait  la  contagion 
conjugale,  car  «  si  la  phtisie  était  contagieuse, 
remarquait-il,  presque  tous  les  époux  devraient 
être  contagionnés,  surtout  les  femmes  de  phti¬ 
siques,  puisque,  indépendamment  des  conditions 
communes  d’hj’giène,  de  l’épuisement  phj'sique, 
comme  de  l’épuisement  moral  par  le  chagrin  et  les 
préoccupations  d’un  avenir  désormais  assombri, 
il  y  a  pour  certaines  de  ces  malheureuses  femmes 
les  conditions  de  contagion  les  plus  absolues  par 
les  contacts  les  plus  intimes...  ». 

I,a  tuberculose  conjugale  a  donc  soulevé  bien 
des  discussions  déjà,  c’est  qu’elle  touche  à  toutes 
les  questions  de  contage,  d’immunité,  d’allergie, 
de  terrain,  etc.,  en  un  mot  à  toutes  les  théories 
souvent  incomi)lètes  ou  jirécaires  vnsant  à  expli¬ 
quer  les  cr.uses  et  le  mécanisme  de  l’infection  et 
de  l’évolution  tuberculeuses.  Pille  constitue  une 
question  d’in-giène  sociale  de  premier  ]3lan  et  elle 
relève  donc  du  problème  général  de  la  contagion 
et  de  l’évolution  tuberculeuse  dont  elle  n’est 
qu’un  cas  particulier. 

Ue  la  fréquence  de  cette  contagion  conjugale, 
de  ses  modalites,  de  sa  gravité  vont  dépendre, 
pour  une  large  part  tout  au  moins,  la  réponse 
que  nous  allons  donner  à  la  question  lourde  de 
responsabilités  qui  nous  est  souvent  posée  : 

«  Le  mariage  est-il  permis  à  ce  jeune  homme  ou 
à  cette  jeune  fille  a^miit  un  passé  tuberculeux,  ou 
au  contraire  ayant  été  jusque-là  indemne  de  tuber 
culose  mais  devant  s’unir  à  une  épouse  ou  à  un 
époux  bacillaire  ou  à  passé  tuberculeux?  » 

Actuellement  tous  les  cliniciens  sont  d’accord 
pour  faire  jouer  au  contage  un  rôle  de  jiremier 
plan,  et  chacun  admet  que  la  tuberculose  ne  peut 
se  contracter  que  par  contagion,  le  plus  souvent 
interhumaiue. 
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Le  rôle  dn  terrain  est  alors  réduit, pour  la  majo¬ 
rité  des  phtisiologues,  «  à  la  valeur  de  l’immunité 
spécifique  acquise  )>.  Cette  théorie,  si  elle  est  lumi¬ 
neuse  et  féconde,  me  paraît  pourtant  ramener 
le  rôle  du  terrain,  la  valeur  du  terrain  à  des  jjro- 
()ortions  que  je  crois  trop  réduites  ;  si  elle  donne 
une  explication  heureuse  dans  de  nombreux  cas, 
fiourtant  elle  ne  les  explique  pas  tous.  Dans  mes 
cas  de  tuberculose  conjugale,  si,  souvent,  j’ai  pu 
ex2jliquer  la  tuberculose  constatée  par  le  rév^eil 
d'un  ancien  foyer,  il  m’est  arrivé  également  j  de 
constater  la  contamination  d’adultes  conta¬ 
minés  directement,  donc  paraissant  échajjper  à  la 
loi  qui  veut  qu'une  tuberculose  de  l’adulte  soit 
eu  somme  un  réveil  d'une  localisation  contractée 
dans  l'enfance.  Lt  cette  constatation  a  son  impor¬ 
tance  en  hygiène  sociale,  car  s’il  faut  j^rotéger 
avec  vigilance  les  enfants -  - et  nous  sommes  tous 
d’accord  sur  ce  jjoiut,  — ^^il  faut  étendre  également 
notre  inotection  aux  adultes. 

La  vie  conjugale,  alors  qu’un  des  époux  est 
tuberculeux  à  lésions  «  ouvertes  »  bacillifères,  réa¬ 
lise,  ce  me  semble,  à  leur  maximum  les  conditions 
nécessaires  à  un  contage  continu,  répété,  intime. 
Il  faudra  pourtant  aborder  l’étude  de  chaque 
ménage,  de  chaque  observ^ation,  avec  une  extrême 
jirudence  (je  dirai  iirescjue  avec  méfiance),  avec 
tout  le  sens  critique  ijossible,  avec  bon  sens  et 
surtout  sans  idées  préconçues  ;  c’est  ce  que  je  me 
suis  efforcé  de  faire.  La  question  de  la  tuberculose 
conjugale  demande  par  exemple  l’étude  de  la  vie 
])ratique  du  ménage  étudié  ;  sa  propreté,  ses 
mesures  d’hygiène,  sa  vie  intime,  lit  commun,  etc.  ; 
cette  étude  constitue  en  effet  un  indisiiensable 
élément  d’apjiréciation,  de  jugement  et  de  com¬ 
paraison. 

Les  observations  de  ce  travail  proviennent  de 
nos  deux  disjiensaires  lausannois  (disiiensaire  de 
la  Policlinique  universitaire  :  chef,  M'“i‘  C.  Olivier  ; 
dispensaire  du  Chemin  \’inet),  de  quelques-uns 
de  mes  collègues  et  de  ma  clientèle  persoimelle  ; 
elles  concernent  donc  des  hommes  et  des  femmes 
aiipartenant  à  tous  les  milieux  sociaux  et  non  seu¬ 
lement  des  individus  des  chuses  jjauvres.  lit  ce 
recrutement  très  varié  a  son  importance  dans 
une  statistique  de  cas  de  tuberculose,  car  il  permet 
de  serrer  la  vérité  de  plus  près. 

Le  nombre  des  méiuiges  tuberculeux  étudiés  ast 
de  482.  Dans  tous  les  cas  un  des  conjoints  était 
tuberculeux  avec  bacilles  de  Koch  présents  dnng 
les  crachats. 

La  très  grande  majorité  des  épimx  (g  dixièmes) 
faisait  lit  commun  ou  avait  fait  lit  cxnnmun  durant 
une  période  le  idus  souvent  prolongée  de  l’évolu¬ 
tion  tuberculeuse  de  l’un  d'entre  eux. 
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\’oici  uiiCj^observation  qui  constitue  le  tjqie  de 
nombreux  ménages  étudiés. 

Ménage  femme  quarante-trois  ans,  mari 
quarante-ciiKi  ans.  Mariée  très  ieune,  à  vingt  ans. 
A  eu  cinq  enfants  dont  t  rois  sont  morts  en  très  bas 
âge,  le  dernier  en  1912,  une  jeune  fille  est  en  trai¬ 
tement  pour  une  tuberculose  i)ulmonaire  grave, 
une  autre  enfant  paraît  indemne. 

La  femme  C...  a  toujours  fait  lit  commun  avec 
son  mari,  sans  prendre  aucune  précaution  pro¬ 
phylactique  :  crachait  dans  son  mouchoir.  Cette 
femme  a  toussé  dès  sa  plus  tendre  enfance,  mais  elle 
n’a,  somme  toute,  jamais  été  arrêtée  dans  ses 
occujjations  jjar  une  localisation  fibro-caséeuse 
du  sommet  gauche  avec  Koch  j^résents.  Elle  a 
bien  supporté  ses  cinq  grossesses. 

En  1923,  C...  avait  travaillé  deimis  dix  ans 

sans  accidents,  mais  en  continuant  à  tousser  ; 
elle  couche  dans  le  même  lit  que  sa  fille  depuis 
deux  ans  ;  c’est  justement  cette  jeune  fille  qui  a 
dû  être  hospitalisée,  comme  il  est  indiqué  plus 
haut. 

I^e  mari  n’a|jamaiseté  malade,  il  présente  actuel¬ 
lement  encore  toutes  les  apparences  d’une  santé 
satisfaisante. 

Cette  observation  est  en  somme  le  tableau 
tyjie  rencontré  dans  57  p.  100  de  nos  cas  : 
un  des  époux  vivant  avec  sa  tuberculose  et 
faisant  plus  ou  moins  bon  ménage  avec  elle,  lit 
commun  sans  contamination  du  conjoint,  contami¬ 
nation  émotionnante  des  enfants  par  sa  Iréquence 
et  souvent  par  sa  gravité. 

I^s  recherches  bactériologiques  sont  parfois 
négatives  dans  des  cas  de  cet  ordre.  Il  ne  faut 
point  se  fier  à  un  seul  examen  négatif  (comme  on 
le  voit  encore  troj)  souvent),  il  faut  multiplier, 
ceux-ci,  faire  des  homogénéisations,  etc.,  car, 
outre  les  causes  de  résultat  négatif  provenant 
d’une  région  mal  choisie  dans  le  crachat  (région 
paucibacillaire  i^ar  exemide) ,  il  y  a  encore  le  fait 
que  l’élimination  des  bacilles  peut  être  intermit¬ 
tente.  Une  conclusion  pratique  s’impose  ;  ne 
jîas  se  fier  à  un  seul  résultat  négatif  d’analyse, 
multiiîlier  ceux-ci  et  ne  pas  hésiter  à  recourir 
aux  inoculations  au  cobaye. 

Dans  90  ménages  la  contamination  du  conjoint 
sain  jjar  le  conjoint  tuberculeux  réunissait  les 
plus  grandes  chances  de  probabilité,  pour  iiej^as 
dite  de  certitude;  17  ménages  dont  les  chances 
de  probabilité  de  contagion  iJaraissaient  moins 
certaines  ont  été  écartés  à  cause  même  de  cette 
incertitude. 

Le  résumé  de  deux  observations  de  cette  der¬ 
nière  catégorie  montrera  toute  la  jirudence 
raisonnée  qu’il  faut  apporter  à  des  recherches,  à 


31 


H.  TECON.—  TUBERCULOSE  CONJUGALE 


des  enquêtes,  à  l’établissement  de  statistiques  de 
cet  ordre. 

Ménage  S...  Époux  et  épouse  sains  au  moment 
du  mariage.  Grossesse  puis  début  apparent,  évo¬ 
lutif,  d’une  localisation  tuberculeuse  pulmonaire 
ouverte  chez  la  jeune  mère.  Quatre  mois  après, 
foyer  de  tuberculose  pulmonaire  bacillifère  chez  le 
mari. 

ha.  première  idée  qui  s’impose  à  l’esprit  est  celle 
d’un  contage  de  l’époux  par  sa  femme. 

Une  enquête  attentive  me  révèle  que  le  père  de 
la  jeune  femme  est  un  tuberculeux  pulmonaire 
dont  les  foyers  sont  en  activité,  sont  bacillaires. 
Or,  cet  homme  vit  avec  le  jeune  ménage  qui  nous 
occupe  depuis  le  mariage  de  sa  fille,  il  tousse  et 
crache  n’importe  oit,  ne  prenant  aucune  précaution, 

Ge  cas  n’est  donc  pas  si  simple  qu’il  y  paraît 
au  premier  abord.  J’ai  conclu  à  la  contamination 
de  la  jeune  femme  par  son  père  ;  quant  au  mari, 
il  m’a  paru  que  le  'contage  avait  été  sans  doute 
réalisé  pour  la  part  la  plus  importante  par  sa 
femme,  mais  je  ne  me  suis  pas  senti  autorisé  à 
écarter  la  source  de  contage  réalisée  par  le  beau- 
père.  Et  c’est  pour  cela  que  j’ai  éliminé  ce  cas 
des  observations  de  contagion  conjugale,  comme 
j’ai  rejeté  également  l’observation  suivante  : 

Ménage  H...  Mari  quarante  ans,  tuberculeux 
depuis  vingt  ans  (je  le  suis  depuis  quatorze  ans)  : 
localisation  au  poumon  droit  avec  caverne  dans  le 
lobe  supérieur,  bacilles  de  Koch  présents,  état  géné¬ 
ral  assez  bon.  Dirige  un  établissement  important. 

Femme  trente-huit  ans,  mariée  depuis  seize  ans. 
subfébrile,  très  asthénique,  amaigrissement  depuis 
cinq  années. 

Devant  ce  tableau  clinique,  ou  pense  d’emblée 
naturellement  à  une  contamination  conjugale 
par  le  mari  et  H...  subit  divers  traitements 
spéciaux  :  la  tuberculine,  cures  répétées  à  Dey- 
sin,  etc.  Malgré  cela,  la  courbe  thermique  sub¬ 
fébrile  (38  axillaire  avant  les  règles),  l’asthénie 
considérable,  l’amaigrissement  ne  subissent  aucune 
modification. 

D’examen  elinique  et  radiologique  répété,  ne 
décelant  aucun  foyer  de  tuberculose,  m’amène  à 
penser  à  des  troubles  endocriniens.  Un  traitement 
à  la  panglandine  Couturieux  eut  des  résultats 
remarquables  :  disparition  complète  de  l’asthénie 
qui  a  permis  à  M“®  H...  de  reprendre  ses  lourdes 
occupations  de  maîtresse  de  maison,  disparition 
complète  de  l’état  subfébrile.  Ce  résultat  se 
maintient  depuis  plusieurs  années. 

I^es  époux  H...  ont  trois  enfants  porteurs  tous 
les  trois  de  foyers  bacillaires  à  localisations  diffé¬ 
rentes  et  à  manifestations  cliniques  intermittentes 
et  discrètes. 


En  résumé  donc  :  mari  cavitaire,  femme  non 
tuberculeuse  malgré  toutes  les  apparences,  trois 
enfants,  tous  infectés. 

A  noter  chez  cette  femme  une  maladie  de  Base- 
dow,  très  légère  paraît-il,  qui  aurait  été  constatée 
ü  y  a  dix-huit  ans.  Ce  Basedow  serait-il  à  invoquer 
dans  ce  tableau  clinique  et  dans  cet  état  réfrac¬ 
taire  à  la  contamination?  Je  le  note  en  passant, 
car  ce  n’est  pas  le  moment  ici  de  discuter  cette 
intéressante  question. 

Qu’il  me  soit  permis  de  dire  en  passant  que  c’est 
dans  des  cas  de  ce  genre  qu’une  infirmière  intel¬ 
ligente,  pleine  de  tact  et  avisée,  rompue  à  cette 
activité  spéciale,  rend  des  services  appréciables. 
Elle  permettra,  sous  la  direction,  sous  l’autorité  et 
sous  l’impulsion  du  médecin,  de  porter  les  recher¬ 
ches,  donc  la  lutte,  sur  un  terrain  réel  ;  le  dépis¬ 
tage  et  la  prévention. 

Sur  482  ménages  dont  l’un  des  conjoints,  on 
les  deux,  sont  tuberculeux,  90  cas  d’infection  de 
l’un  des  époux  par  l’autre  paraissent  certains  ; 
cela  nous  donne  donc  à  peu  près  le  19  p.  100  : 
près  d’un  cinquième  de  nos  cas. 

Da  deuxième  question  qui  se  pose  est  celle  de 
savoir  si  l’homme  est  plus  frappé  que  la  femme 
ou  si  c’est  le  contraire,  ou  enfin  s’il  y  a  égalité 
pour  l’époux  et  l’épouse  dans  ce  triste  privilège. 

D'étude  de  nos  90  ménages  contaminés  va 
nous  répondre.  Sur  ce  nombre,  63  fois  la  contagion 
s’est  faite  du  mari  malade  à  la  femme  saine,  soit 
dans  le  70  p.  100  de  nos  cas.  D’observation  qui  vs 
suivre  est  prise  dans  ces  63  ménages  à  contamina¬ 
tion  de  la  femme  par  le  mari,  les  62  autres  lui 
sont  semblables  dans  ses  lignes  principales. 

Ménage  Av...  Mari  28  ans,  tuberculose  pulmo¬ 
naire  fibro-caséeuse  gauche,  fa\’er  discret  à 
droite,  datant  de  quatre  années,  Koch  positif. 

Epouse  de  même  âge  que  son  mari,  toujours 
bien  portante  et  mariée  en  excellente  santé  il  y  a 
huit  ans,  lit  commun.  Malade  depuis  trois  années  : 
localisation  au  sommet  gauche,  Koch  'présent, 
évolution  discrète  infiniment  plus  bénigne  que 
chez  le  mari. 

Une  fillette  de  six  ans,  paraissant  saine.  A  notei 
que  cette  enfant  a  toujours  fait  des  séjours  fré¬ 
quents  et  prolongés  chez  une  grand 'maman  bien 
portante  et  loin  du  milieu  familial. 

En  résumé  :  femme  mariée  en  très  bonne  santé 
et  sans  antécédents  bacillaires,  contaminée  pai 
son  époux  après  un  an  de  contage  environ. 

D’épouse  malade  a  contaminé,  dans  nos 
90  ménages,  vingt-sept  fois  seulement  le  mari 
sain  :  soit  dans  le  30  p.  100  de  nos  cas.  D’observa¬ 
tion  résumée  ci-dessous  est  prise  parmi  ces  27  cas. 
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Ménage  C...  ^1™“  C...  trente  ans,  tuberculose 
pulmonaire  constatée  pour  la  première  fois  il  y  a 
trois  ans,  localisations  à  marche  rapide  avec 
cavernes  bilatérales  :  expectoration  abondante  et 
riche  en  bacilles  de  Koch. 

Sou  mari,  trente-cinq  ans,  présente  des  si-mes 
discrets  mais  nets  au  poumon  droit  constatés  il  y 
a  deux  ans.  A  noter  que  les  époux  C...  sont  mariés 
depuis  cinq  années  :  lit  commun  ! 

Pas  d’enfants. 

ha  femme  est  donc  infiniment  plus  souvent 
contaminée  par  son  mari  tuberculeux  qu’elle  ne  le 
contamine,  lit  cette  différence  est  de  grand  ordre, 
puisque  je  note  70  p.  100  de  contaminations  de  la 
femme  par  le  mari  et  seulement  30  p.  100  de 
contage  de  l’épouLse  à  l’époux. 

Pourquoi  donc  cette  différence  écrasante?  Les 
facteurs  qui  la  conditionnent  sont  évidemment 
complexes  et  d’inégale  imijortance.  Les  princi¬ 
paux  d’entre  ceux-ci  nous  paraissent  être  fournis 
jrar  la  vie  praticjue  elle-même  de  la  femme  mariée, 
par  son  labeur,  par  sou  existence  passée  souvent 
en  milieu  trop  confiné,  aux  prises  avec  des  soucis 
constants  de  tous  ordres  ;  sa  complexion 
génitale,  ses  maternités  en  sont  d’autres  qui 
doivent  être  envisagés  non  point  seulement 
sous  l’angle  physiologique  seul,  mais  encore  sous 
celui  du  surmenage  qu’ils  a])portent  à  un  orga¬ 
nisme  souvent  déjà  fatigué. 

I^a  grossesse,  les  suites  de  couches,  l’allaite¬ 
ment  sont  notés  fréquemment  dans  nos  obser¬ 
vations,  je  le  constate  en  passant,  comme  causes 
à  iiivoquer  dans  l'éclosion  ou  dans  l’aggravation  de 
la  tuberculose  de  l’épouse. 

Dans  notre  enquête  délicate  pour  savoir  si  nos 
époux  faisaient  lits  séparés  ou  lit  commun,  nous 
avons  été  frappés  de  la  fréquence  énorme  du  lit 
commun.  Il  nous  a  fallu  intervenir  plus  d’une  fois 
énergiquement  pour  obtenir  le  régime  des  lits 
séparés,  et  c’est  là  une  remarque  qui  m’amène  à 
dire  qu’il  arrive  que  les  relations  sexuelles  soient 
continuées  alors  qu’un  des  époux  est  pourtant 
gravement  atteint.  Je  pourrais  citer  certaines  de 
mes  observations  dans  lesquelles  celles-ci  n’ont 
cessé  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
avant  la  mort  du  malade. 

Je  me  suis  demandé  si  les  formes  cliniques, 
si  le  pronostic  allaient  être  différents  dans  les 
cas  de  contamination  du  mari  par  sa  femme  et 
dans  ceux  de  l’épouse  par  l’époux. 

Là  encore  ce  sont  nos  chiffres  qui  vont  répondre  : 
10  femmes  sont  mortes  de  leur  tuberculose  conju¬ 
gale,  10  ont  contracté  une  tuberculose  grave  à 
pronostic  paraissant  ou  ayant  été  rapidement 
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sombre,  43  ont  une  tuberculose  à  pronostic 
meilleur. 

L'étude  de  ces  chiffres  chez  les  27  maris 
contaminés  par  leurs  femmes  donne  des  résultats 
assez  semblables  : 

Quatre  cas  de  mort  =  15  p.  100  (16  chez  les 
femmes)  ; 

Quatre  cas  de  tuberculose  grave  =  15  p.  100 
(16  chez  les  femmes). 

Dix-neuf  de  tuberculose  à  pronostic  meilleur 
=  70  p.  100  (68  chez  les  femmes). 

Si  la  contagion  est  de  moitié  plus  fréquente  de 
l’époux  tuberculeux  à  l’épouse  saine,  elle  paraît, 
par  contre,  revêtir  des  formes  cliniques  sensi¬ 
blement  semblables  dans  les  deux  sexes.  La  loca¬ 
lisation  qui  est  la  règle  est  la  localisation  pulmd- 
naire  ;  elle  est  très  exceptionnellement  extra- 
pulmonaire  :  c’est  là  une  constatation  frappante 
et  intéressante. 

Voici  le  résumé  de  notre  seul  cas  de  localisation 
extra-pulmonaire  sur  nos  go  obser\’ations  de 
contaminés.  Ménage  M.  L...  Mari  présente  les 
apparences  d’une  santé  florissante,  musculature 
puissante,  trente-cinq  ans.  n’a  jamais  eu  aucune 
affection  de  l’appareil  respiratoire  ;  lésions  tuber¬ 
culeuses  des  deux  testicules  avec  fistule  du  testi¬ 
cule  droit  pour  lesquelles  il  est  en  traitement  chez 
le  D'  Caspari,  à  Lausanne.  Le  pus  de  la  fistule  a 
donné  une  inoculation  positive  au  cobaj’è.  A 
noter  que  les  lésions  testiarlaires  et  la  fistule 
existaient  avant  le  mariage. 

M.  L...,  trente  et  un  ans.  A  toujours  joui 
d’une  santé  excellente  jusqu’à  son  mariage,  en 
1919  ;  pesait  65  kilogrammes  à  ce  moment-là;  n’a 
jamais  eu  d’affections  des  voies  respiratoires, 
jamais  de  bronchite. 

Six  semaines  exactement  après  le  mariage, 
M“«M.L...  commence  à  sentir  des  démangeaisons 
dans  la  région  périanale,  à  gauche,  puis  elle 
sent  à  ce  niveau  «  une  sorte  de  boule  »  qui  grossit, 
mais  qui  est  peu  douloureuse.  Le  médecin  de 
famille  irense  à  un  furoncle.  Au  bout  de  vingt 
jours  cet  abcès  se  fistulisé.  Le  profe.sseur  Moret 
consulté  pose  le  diagnostic  d’ulcération  tubercu¬ 
leuse  et  cautérise  sous  narcose.  La  cicatrisation 
est  complète  au  bout  de  quelques  semaines. 

L’état  général  demeure  bon,  l’appétit  est 
conservé.  Puis  au  bout  de  peu  de  temps,  insidieu¬ 
sement,  M“®  M.  L...  commence  à  se  sentir  lasse, 
elle  est  vite  fatiguée,  l’appétit  diminue  graduel¬ 
lement  pour  disparaître,  des  sueurs  nocturnes 
apparaissent  d’abord  e.spacées.  puis  plus  fré¬ 
quentes,  une  fièvre  légère  s’installe  qui  atteint  38° 
dans  l’aisselle  ;  la  perte  de  poids  suit  ime  courbe 
régulière  pour  atteindre  io’^b,3oo  douze  mois 
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après  la  gitérison  de  l’ulcération  jtérianale,  qui  a 
laissé  une  cicatrice  de  5  centimètres  sur  3  centi¬ 
mètres  à  un  centimètre  à  gauche  de  l’anus. 

Cette  malade,  que  m’avait  adressée  IVI.  Muret, 
commence  à  tousser  le  matin  :  toux  sèche  aii 
début  qui  change  peu  à  jjeu  de  caractère,  et  la 
malade  note  la  présence  de  quelques  expectora¬ 
tions  sanglantes  à  deux  reprises.  I^a  température 
se  maintient  subfébrile.  A  l’auscultation,  je  note  : 
re.spiration  très  obscure,  expiration  ])rolongée  au 
sommet  droit,  râles  fins  épars  particulièrement 
nets  dans  la  zone  de  Stéphen-Chauvet.  I^’examen 
à  l’écran  et  la  radiographie  montrent  au  sommet 
droit  un  voile  grisaille  assez  accusé,  le  sommet 
ne  s’éclaire  pas  à  la  toux. 

Actuellement,  après  un  traitement  suivi  avec 
persévérance,  la  malade  a  repris  son  poids  et  le 
sommet  droit  paraît  cicatrisé. 

A  noter  encore  que  la  localisation  cutanée  s’est 
faite  exactement  au  point  de  contact  de  l’orifice 
de  la  fistule  maritale  pendant  les  relations 
sexuelles  ;  la  sensation  de  démangeaison  bien 
localisée  à  une  zone  près  de  l’anus  a  été  le  pre¬ 
mier  sjmiptôme  qui  a  attiré  l’attention  de  la 
malade  en  lui  faisant  remarquer  que  cette  zone 
était  recouverte  d’un  liquide  inconnu,  dans  des 
circonstances  spéciales.  Cette  sensation  tradui¬ 
sant  rinflammation  localisée  est  apparue  à  peu 
près  au  cinquantième  coït,  soit  après  deux  mois 
de  vie  conjugale. 

lîn  résumé  :  formation  d’un  ulcère  cutané 
par  inoculation  directe  de  pus  tuberculeux  appa¬ 
raissant  après  deux  mois  de  contacts  infectants 
répétés  chez  une  femme  en  parfaite  sauté  aupa¬ 
ravant  ;  guérison  locale  de  l’ulcère  fistulisé  et 
énergiquement  cautérisé.  Fléchissement  insidieux 
de  l’état  général,  apparition  de  symptômes  d’infil¬ 
tration  du  poumon  droit,  symptômes  particu¬ 
lièrement  nets  après  à  peine  six  mois  de  vie  conju¬ 
gale.  Il  paraît  logique  de  penser  que  la  localisation 
pulmonaire  découle  de  la  localisation  cutanée 
qui  fut  dans  ce  cas  la  lésion  tuberculeuse 
primitive. 

Fa  contagion  du  conjoint  sain  n’est  pas  fonc¬ 
tion  de  l’étendue,  de  la  gravité  des  lésions  pulnio-, 
naires  du  conjoint  tuberculeux,  de  l’abondance 
Je  son  expectoration  bacillifère.  Cette  remarque, 
qui  paraît  paradoxale  au  i)remier  abord,  ne  l’est 
qu’en  apparence. 

Chacun  d’entre  nous  a  observé  des  tubercu¬ 
leux  porteurs  d’un  foyer  pulmonaire  très  peu 
étendu,  à  expectoration  rare,  minime,  mais  très 
riche  en  bacilles  de  Koch.  De  tels  malades  sont 
dangereux,  car  leur  état  général  souvent  excellent. 


leur  toux  et  leur  expectoration  presque  nulles 
n’éveillent  ni  leur  attention  ni  celle  de  l’entou¬ 
rage.  Témoin  l’observation  suivante.  Il  s’agit 
d’une  femme  A...,  née  en  1883,  qui  n’a  jamais  été 
alitée,  mais  chez  laquelle  a  été  constaté,  en  1908 
pour  la  première  fois  et  fortuitement  à  l’occasion 
d’une  grossesse,  un  foyer  tuberculeux  très  discret 
au  sommet  droit.  Mariée  en  1903  à  un  mari  par¬ 
faitement  bien  portant,  celui-ci  meurt  cinq  ans 
après  de  tuberculose  pulmonaire  :  lit  commun. 
Un  enfant  meurt  à  onze  mois  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  au  début  de  la  deuxième  année  du  mariage 
de  ses  parents. 

Fa  femme  A...  se  remarie  en  1914,  elle  épouse 
un  homme  dont  la  santé  et  la  force  phj'sique 
sont  remarquables.  Kn  1918,  le  mari  s’alite,  hémo¬ 
ptysies  violentes,  mort  rapide  par  phtisie  galo¬ 
pante.  Deux  enfants  du  deuxième  lit  :  une  fillette 
très  maigre,  adénopathie  trachéo-bronchique';  une 
autre  âgée  de  sept  ans,  également  adénopathique. 

Quant  à  M'"''  A...,  deux  fois  veuve,  elle  conti¬ 
nue  à  vivre  en  faisant  fort  bon  ménage  avec  son 
foj'er  imlmonaire,  elle  expectore  chaque  matin 
comme  elle  le  fait  depuis  de  nombreuses  années 
deux  ou  trois  petits  crachats  riches  en  Koch.  Cra¬ 
chats  que  j’ai  eu  beaucoup  de  peine  à  recueillir, 
car  cette  femme  ne  peut  croire  qu’elle  est  tuber¬ 
culeuse  et  contagieuse. 

Voici  donc  un  castjqjique  d’une  tuberculeuse 
fatale  à  ceux  qu’elle  a  sans  doute  le  plus  aimés  : 
ses  époux  et  ses  enfants,  et  dont  la  maladie  con¬ 
tagieuse  et  meurtrière...  pour  les  autres,  n’a  été 
découverte,  dépistée  que  par  une  circonstance 
purement  fortuite.  Quelle  éclatante  vérification 
du  principe,  je  dirai  de  la  loi,  qui  veut  que  chaque 
fois  qu’on  examine  un  tuberculeux,  on  examine 
également  tous  les  siens  ! 

l^n  fait  qui  m’a  également  frappé  au  cours 
de  ces  recherches  est  la  fréquence  des  antécédents 
pleuraux  chez  un  tuberculeux,  localisations  pleu¬ 
rales  remontant  à  deux,  cinq  et  dix  ans  ou  plus. 
Des  conseils  de  prudence,  d'hygiène,  une  sur¬ 
veillance  médicale  très  longtemps  prolongée  chez 
nos  malades  ayant  été  atteints  de  pleurésie 
tuberculeuse  s’imposent  donc,  ceci  soit  dit  en  pas¬ 
sant.  Ces  précautions  devront  être  observées 
d’autant  plus  quand  il  s’agira  de  jeunes  filles  à 
passé  pleural  pour  lesquelles  se  pose  la  question 
du  mariage. 

Nous  avons  noté,  dans  l’étude  de  nos  482 
ménages,  un  nombre  saisissant  d’enfants  morts 
ou  malades  de  tuberculose  ;  cette  constatation  est 
identique  d’ailleurs  à  celle  qu’ont  formulée  tous 
ceux  qui  ont  étudié  cette  question. 
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J 'ai  dit  plus  haut  cpie  cette  étude  de  la  tuber¬ 
culose  conjugale  allait  nous  permettre  de  répondre 
avec  plus  d’autorité  à  la  question  redoutable  qui 
nous  est  posée  si  souvent  à  l’occasion  de  projets 
de  mariage  entre  individus  dont  l’un  a  un  passé 
tuberculeux  ou  peut-être  est  encore  tuberculeux 
à  lésions  actives. 

Les  chiffres  que  j’ai  donnés  au  cours  de  ce 
mémoire,  s’ils  ne  doivent  pas  être  seuls  à  nous 
influencer,  nous  inviteront  pourtant  à  être  extrê¬ 
mement  prudent  dans  les  avis,  dans  les  conseils 
que  nous  allons  donner  et  que  nous  devons  donner. 
Un  examen  clinique  minutieux  et  répété  le  plus 
souvent,  appuyé  par  un  examen  radiologique 
(écran  et  radiographie),  seront  naturellement 
notre  base  indispensable. 

Car  ou  le  résultat  de  celui-ci  sera  la  révélation 
d’une  tuberculose  encore  active  et  contagieuse 
et  notre  réponse  négative  s’impose  impérieuse¬ 
ment,  ou  bien  nous  arriverons  à  la  conclusion  qu’ü 
s’agit  d’un  foyer  ancien,  certainement  tuber¬ 
culeux,  paraissant  actuellement  éteint.  Dans  ce 
dernier  cas,  on  s’efforcera  naturellement  de 
fixer  l’âge  du  foyer  et  la  durée  de  sa  période  de 
silence,  fîi  c’est  un  homme,  une  observation  médi¬ 
cale  régulière  s’impose  en  même  temps  que  la 
reprise  d'une  existence  de  travail,  d’activité 
normales.  Et  si,  au  bout  de  quelques  années  (je 
fixe  un  à  trois  ans  suivant  les  cas)  et  durant 
celles-ci,  aucun  incident  n’est  venu  marquer  un 
retour  offensif  du  foyer  tuberculeux  «  guéri  />,  le 
jeune  homme  peut  affronter  la  vie  conjugale 
avec  un  minimum  de  risques  pour  lui  et  son 
épouse. 

Si  c’est  une  jeune  fille,  j’estime  qu’il  faut  être 
au  moins  aussi  prudent. 

Il  est  évident  que  ces  règles  sont  des  indications 
générales,  des  bases  moyennes  en  quelque  sorte  ; 
elles  ne  forment  pas  un  axiome,  un  cadre  immua¬ 
blement  rigide,  car  chaque  cas  pose  en  somme 
un  problème  particulier  et  est  un  cas  d’espèce. 
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LUPUS  ÉRYTHÉMATEUX  ET 
D’ADÉNITE  TUBERCULEUSE 

APRÈS  TRAITEMENT  PAR 
LES  SULFATES  DE  TERRES  RARES 

Choc  bémoclasique  provoqué  par  les  inject'ons 
de  ces  préparations. 

Désensibilisation  par  injection  préparante  (i). 
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Le  traitement  de  la  tuberculose  en  général  et 
des  lésions  cutanées  tuberculeuses  eu  particulier 
par  les  sulfates  de  terres  rares  est  une  question 
d’actuahté.  Grâce  aux  travaux  expérimentaux  de 
l'Vouin,  aux  travaux  cliniques  de  Grenet  et  Drouin, 
la  chimiothérapie  des  tuberculoses  cutanées  a  fait 
un  grand  progrès  et  il  n’est  nullement  question 
de  contester  ou  d’amoindrir  la  valeur  de  cette 
découverte  si  remarquable,  mais  il  est  nécessaire 
de  connaître  les  contre-indications  et  les  intolé¬ 
rances  des  meilleures  médications. 

Il  nous  paraît  donc  intéressant  de  résumer  l’his¬ 
toire  d’un  malade  atteint  de  lupus  érythémateux 
de  la  face  qui  non  seulement  ne  fut  pas  amélioré 
par  les  sulfates  de  terres  rares,  mais  dont  les  lésions, 
lupus  et  adénite,  subirent  de  ce  fait  une  aggrava¬ 
tion  marquée. 

Ces  poussées  ont  déjà  été  signalées  par  MM.  Hu- 
delo  et  Adelmann  ;  ces  auteurs  ont  traité  «  un 
certain  nombre  de  lupus  tuberculeux,  érjdhéma- 
teux,  d’ér3d;hèraes  indurés,  d’adénopathies,  de 
gommes  scrofulo-tuberculeuses,  de  sarcoïdes  par 
la  méthode  de  Grenet  et  Drouin  »,  ils  n’ont  obtenu 
«  aucune  guérison  complète,  mais  une  forte  pro¬ 
portion  d’améliorations,  les  unes  lentes  et  légères, 
les  autres  remarquables,  progressives.  Malheureu¬ 
sement  25  15.  100  des  malades  traités  ont  présenté 
des  réactions,  parmi  lesquelles  15  p.  100  peuvent 
être  qualifiées  de  vraiment  graves  ».  Au  cours  du 
traitement  ou  pendant  la  période  de  repos,  ils 
notèrent  «l’apparition  brusque  et  le  développe¬ 
ment  rapide  de  réactions,  tantôt  locales  au  niveau 
des  lésions  en  traitement,  tantôt  à  distance  et 
consistant  le  plus  souvent  en  réveil  subit  de  lésions 
tuberculeuses,  même  viscérales  (albuminurie, 
hémoptysies),  absolument  latentes  jusque-là  ». 

A  ces  faits  connus,  notre  observation  ajoute 
trois  faits  nouveaux  : 

(1)  Travail  du  service  de  M.  le  D'  !..  Brocq  (hôpital  Salut- 
I/)uis). 
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i“^Anaphylaxie  aux  sulfates  de  terres  rares 
prouvée  par  les  perturbations  vasculo-sanguines 
provoquées_^par  l’injection  intraveineuse  de  pélo- 
spanines  et  constatées  eu  même  temps  qu’une 
réaction  locale  très  nette  du  lupus  se  produisait. 

2“  Ivssais  de  désensibilisation  par  une  dose  . 
infime  préparante  de  pélospanine  injectée  quelques 
minutes  avant  la  dose  massive  qui  provoquait  le 
choc  hémoclasique  et  une  poussée  cutanée. 

3°  Déclenchement  par  des  poussées  anaphylac¬ 
tiques  d’une  poussée  aiguë  de  lupus  qui  persista 
plusieurs  mois. 

ÜBSKRVAÏION.  —  V...,  ciiicpiaute-deiix  ans,  aflineur  de 
métaux,  entre  à  l'Iiôpital  Saiut-I,ouis  dans  le  service  de 
M.  I,.  Brocq.le  14  novembre  ig^i.pour  un  lupus  érythé¬ 
mateux,  en  poussée  aigue,  ulcéré  de  la  face,  étendu  au 
front  et  aux  paupières.  Sa  santé  a  toujours  été  excellente 
jusqu'en  1915,  date  d’apparition  de  sa  lésion  actuelle, 
diagnostiquée  ù  cette, époque  :  lupus  érythémateux  (hôtn- 
tal  Saint-l,ouis).  hile  a  tout  d’abord  débuté  par  une 
petite  zone  érythémato-squameuse  médio-froutale.  Traité 
successivement  par  de  la  pâte  de  zinc,  du  baume  Bais- 
sade  et,  à  l’intérieur,  par  de  l’iodure  de  potassiiuu,  elle 
gagna  rapidement  du  terrain. 

On  lui  conseille,  en  juin  1921,  d’essayer  les  sels  de 
terres  rares  ;  on  lui  fait  62  injections  intramusculaires  de 
pélospanine  C,  par  séries  de  24  injections  trihebdoma- 
daires,  entrecoupées  de  vingt  jours  de  repos  :  ü  ne  se 
produit  après  ce  traitement  aucune  amélioration  ;  tout 
au  contraire,  la  lésion  s’aggrave. 

Quand  nous  le  voyous,  le  15  novembre  1921,  il  est  por¬ 
teur  d’un  large  placard  érythémateux,  papuleux,  œdéma¬ 
tié,  suintant  abondamment  eu  certains  points,  recouvert 
de  squames  adhérentes  ou  de  croûtes  épaisses  en  d’autres, 
atteignant  la  partie  médiane  du  front,  les  paupières  supé¬ 
rieures,  la  racine  du  nez.  Une  adénite  sous-maxillaire 
droite  se  comxdique  de  périadénite  les  jours  suivants  et 
forme  un  relief  appréciable  sur  la  face  cervicale  latérale 
droite.  I,es  divers  viscères  sont  sains.  lies  urines  sont 
uormaies.  Il  n’y  a  pas  d’accidents  syphilitiques  ;  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermauu  est  négative.  C’est  un  lupus 
érythémateux  en  poussée  aiguë  ;  des  lésions  caractéris¬ 
tiques  eu  bordure  à  la  partie  supérieure  du  front  nu 
laissent  pas  de  doute  sur  ce  diagnostic. 

On  applique  im  traitement  calmant:  vaporisations  avec 
del’eau  d’Alibour  diluée  au  cinquième  sur  cette  vaste  plaie  ; 
et  pommade  au  collargol  sur  l’adénite.  I^i  5  décembre,  on 
constate  une  légère  amélioration;  à  cette  date,  le  placard 
lupique  suinte  franchement  moins  et  surtout  le  ganglion 
n’est  plus  gros  que  comme  une  noisette,  sans  périadénite. 

Recherches  biologiques.  —  Le  7  décembre  1921,  le 
malade  étant  à  jeun  depuis  la  veille  au  soir,  ou  établit 
son  bilan  vasculo-sanguiu  :  tension  artérielle  (Pachon)  : 
17-9  ;  leucocytes  :  7  000.  Après  une  prise  de  150  grammes 
de  lait,  on  recherche  toutes  les  cinq  minutes  si  la  tension 
artérielle  et  le  chiffre  leucocytaire  se  modifient  :  il  ne  se 
produit  aucune  variation  ;  il  n’y  a  donc  pas  d’insuflisance 
protéopexique  du  foie. 

Le  9  décembre,  on  recherche  si  l’injection  intravei¬ 
neuse  de  pélospanine  produira  des  perturbations  vasculo- 
sanguines  :  le  malade  est  ù  jeun  ;  ou  injecte  4  centimètres 
cubes  de  pélospanine  C  4  9  heures  ;  ou  enregistre  dans 
la  demi-heure  les  modifications  suivantes  : 
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I«eiicocyteB.  Tension  artérielle. 

Avant  l’injection .  8  200  15.5-9- 

3  minutes  après  .  0  400  13  -9. 

10  —  —  .  4  30»  I3.5-». 

20  -  -  —  .  5  8»»  i-l  -9- 

30  —  -  -  7-10»  I -1.5-9. 

11  s’est  donc  produit  après  cette  injection  de  pélo.spa- 
nine  B,  un  choc  hémoclasique  des  plus  typiques. 

De  plus,  vers  1 5  heures,  le  malade  accuse  une  sensation 
de  cuisson  au  niveau  de  la  plaque  lupique,  et  le  soir  il 
éprouve  une  douleur  vive,  avec  prurit.  Le  lendemain, 
le  lupus  est  plus  rouge,  plus  œdématié,  plus  tendu,  il 
suinte  davantage  :  les  pansements  doivent  être  renouve¬ 
lés  deux  fois  dans  la  journée  ;  le  ganglion  sous-maxil¬ 
laire  subit  une  augmentation  très  nette  de  volume.  Cinq 
jours  après  seulement,  la  poussée  se  calme  ;  le  front 
reprend  exactement  l’aspect  qu’il  avait  avant  l’injection. 

Le  19  décembre,  nous  pratiquons  une  nouvelle  épreuve 
dans  les  conditions  suivantes  : 

9  h.  15  :  leucocytes  8  500  ;  9  h.  17  :  injection  intra¬ 
veineuse  d’ime  goutte  de  pélospanine  B  diluée  dans 
10  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel  ;  9  h.  25  :  leu¬ 
cocytes  7  700  ;  9  h.  35  :  leucocytes  7  900  ;  9  h.  50  : 
leucocytes  7  900  ;  9  h.  55  :  injection  de  4  centimètres 
cubes  de  pélospanine  B  ;  10  heures  :  leucocytes  7  700  ; 
10  h.  10  :  leucocytes  8  000  ;  10  h.  25  :  leucocytes  8  200. 

U  n’y  a  donc  pas  eu  crise  hémoclasique  et  cette 
deuxième  épreuve  n’a  produit  aucune  poussée  cutanée. 
L’injectiou  d’une  goutte  l’avait  protégé  contre  l’injec¬ 
tion  de  la  dose  autrefois  nocive  de  4  centimètres  cubes, 
faite  quarante  minutes  après. 

Nous  avons  revu  ce  malade  depuis,  il  présente  les 
mêmes  lésions  érythémato-squameuses  et  suintantes  du 
front.  La  poussée  inflammatoire  provoquée  par  la  série 
de  02  injections  de  pélo.spaniue  C  s’est  atténuée,  mais,  en 
mars  1922,  il  n’est  lias  encore  complètement  guéri. 

Kn  résumé,  cette  observation  présente  quatre 
points  intéressants  avec  d’importantes  déduc¬ 
tions  pratiques  ; 

I.  D’injection  intramusculaire  de  124  centimètres 
cubes  de  pélospanine  a  provoqué  chez  notre  malade, 
atteint  de  lupus  érjdhémateux  du  front,  une 
poussée  inflammatoire  intense  et  prolongée  persis¬ 
tant  plus  de  six  mois,  la  lésion  n’ayant  pas  encore 
après  ce  laps  de  temps  repris  l’aspect  qu’elle 
avait  avant  le  traitement. 

Cette  poussée  lupique  était-elle  de  nature  tuber¬ 
culeuse?  Kn  faveur  de  cette  pathogénie,  on  peut 
invoquer  les  arguments  suivants  : 

Da  plaque  érythémateuse  prit  l’aspect  d’un 
lupus  érythémateux  aigu,  comparable  à  celui  que 
l’on  provoque  par  les  injections  de  tuberculine  ; 
.  De  ganglion  satellite  subit  ime  poussée  inflam¬ 
matoire  parallèle  ; 

D’évolution  en  fut  extrêmement  lente,  alors 
que,  s’il  n’y  avait  eu  que  poussée  toxique,  la 
régression  aurait  été  rapide. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  faut  donc  connaître 
cet  accident  (rare  d’après  notre  statistique)  du 
traitement  par  les  sulfates  de  terres  rares,  sur- 
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veiller  attentivement  les  malades  et  arrêter  la 
cure  en  cas  de  menace  de  poussée. 

II.  I/’injection  intraveineuse  de  sulfates  de 
terres  rares  a  provoqué  chez  notre  malade  une 
crise  hémoclasique  typique  ;  cette  constatation 
rentre  dans  le  cadre  des  faits  rapportés  par  Widal 
et  ses  collaborateurs  :  les  substances  cristalloïdes 
peuvent  déterminer  des  phénomènes  de  choc 
identiques  à  ceux  produits  par  les  substances 
protéiques. 

Dans  notre  observation,  s’agit-il  de  choc  d’emblée 
ou  d’anaphylaxie?  Notre  malade  avait  bien  sup¬ 
porté  les  premières  injections,  et  l’aggravation  ne 
se  produisit  qu’ après  idusieurs  injections  ;  cli¬ 
niquement,  il  y  a  donc  eu  une  période  de  sensi¬ 
bilisation. 

Nous  avons  recherché  chez  d’autres  sujets  qui 
n’avaient  pas  encore  reçu  d’injections  de  sulfates 
de  terres  rares  si  ces  sels  provoquaient  en  injec¬ 
tion  première  des  perturbations  vasculo-sanguines 
du  même  ordre  que  celles  enregistrées  en  injec¬ 
tions  secondes  chez  notre  malade  :  en  aucun  cas 
nous  n’avons  constaté  de  modifications  de  la  ten¬ 
sion  artérielle  ni  du  chiffre  des  leucocytes. 

Iva  protection  obtenue  eu  faisant  précéder  une 
nouvelle  injection  intraveineuse  de  l’introduc¬ 
tion  préparante  d’une  dose  minime  de  la  même 
substance  diluée  dans  du  sérum  artificiel,  plaide 
en  faveur  d’une  sensibilisation  antérieure. 

De  toutes  ces  constatations  il  nous  semble 
logique  de  conclure  que  notre  malade,  sensibili.sé 
par  ijlusieurs  injections  antérieures  de  pélo.spa- 
nine,  présenta,  au  cours  d’un  traitement  de  62  in¬ 
jections,  une  série  de  poussées  anaishylactiques  ; 
notre  observation  apporte  la  démonstration  de 
l’anaphylaxie  atix  sulfates  de  terres  rares  avec 
toutes  ses  conséquences  pratiques. 

III.  Il  est  possible  de  désensibiliser  un  sujet 
anaphylactisé  aux  terres  rares  en  lui  injectant 
une  goutte  de  ce  médicament  quarante  à  soixante 
minutes  avant  la  dose  habituelle  qui  lui  est  nocive. 
Cette  constatation  est  donc  une  nouvelle  preuve 
de  l’importance  que  prend  la  thérapeutieiue  anti¬ 
anaphylactique  grâce  aux  travaux  de  Widal  et  de 
ses  élèves. 

Cette  possibilité  est  à  retenir,  si  la  re^îrise  du 
traitement  s’imposait. 

Mais  il  faut  souligner  que  la  désensibilisation 
n’a  lias  agi  sur  la  poussée  lupique  aiguë  de  notre 
malade. 

IV.  Il  nous  semble  certain  que  la  poussée 
tuberculeuse  présentée  par  notre  malade  a  été 
déclenchée  par  les  chocs  anaphylactitpes  répétés 
que  chaque  injection  de  pélospanine  provoquait 
dans  le  lupus.  Aussi  peut-on  penser  qu’en  empê¬ 


chant  ces  poussées  anaphylactiques  par  une  injce- 
tion  protectrice,  comme  nous  en  avons  montré  la 
possibilité,  on  éviterait  ces  poussées  cliniques 
d’aggravation  du  lupus  ;  le  traitement  par  les 
sulfates  de  terres  rares  pourrait  être  continué 
sans  réactions  locales  et  donnerait  sans  doute  les 
heureux  effets  qu’il  donne  dans  la  plupart  des  cas 
semblables. 

On  en  dédxiit  donc  une  nouvelle  méthode  de  la 
cure  par  les  sulfates  de  terres  rares  en  particulier, 
et  en  général  des  cures  médicamenteuses  quelles 
qu’elles  soient,  qui  en  dermatologie  donnent  des 
poussées  locales  nuisibles  ;  injecter  une  dose  pro¬ 
tectrice  avant  chaque  dose  habituelle.  Cette 
méthode  s’appliquera  non  senlenient  aux  malades 
intolérants  aux  doses  moyennes  ou  faibles,  mais 
encore  aux  malades  non  intolérants  aux  doses 
habituelles  mais  chez  lesquels  il  y  a  intérêt  à  for¬ 
cer  les  doses. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Complications  de  la  tuberculose. 

A.  II.  Bakiîr  rapporte  les  complicatiou.s  (ju’il  a  obser¬ 
vées  parmi  651  malades  liospitalisés’et  la  plupart  en  état 
grave  {Canad.  ined.  Ass.  Journ.,  juillet  1924).  I.a  tuber¬ 
culose  laryngée  a  été  observée  dans  32  p.  100  des  cas  avec 
une  influence  fâcheuse  sur  l'évolution  de  la  maladie, 
ha  pleurésie  séro-fibriueiire  est  plutôt  rare,  de  même  que 
le  pyo-pncumothorax.  Au  contraire,  les  complications 
gastro-intestinales  sont  très  fréquentes  et  d'un  pronostic 
généralement  funeste,  ha  tuberculose  de  l’appareil 
génito-urinaire  est  plus  rare,  h’auteur  a  constaté  une 
fois  seulement  une  adénopathie  tuberculeuse  généralisée 
associée  à  une  tuberculose  pulmonaire  avancée. 

K.  Tkruis. 

Teintupo  d’iode  chloroformique. 

Tandis  que  l’iode  se  dissout  dans  l’alcool  en  donnant 
une  solution  brune,  il  se  dissout  dans  le  sulfure  de  car¬ 
bone.  le  benzène,  le  chloroforme,  eu  donnant  des  solu¬ 
tions  violettes. 

Ces  solutions  violettes  n’ont  pas  sur  l’épiderme  l’ac¬ 
tion  nécrosante  que  possèdent  les  solutions  brunes  ; 
aussi,  en  1906,  Chassevant  avait-il  préconisé  la  teinture 
d’iode  chloroformique. 

Mais  l’iode  est  relativement  peu  soluble  dans  le  chloro¬ 
forme  ;  aussi  le  titre  demandé  par  les  médecins  qui  pres¬ 
crivent  cette  préparation  est-il  le  plus  souvent  trop  élevé. 
Gimbkrt,  Mai,my  et  l’oRRoT  {Journal  de  pharmacie  et  de 
chimie,  1924,  n“  i,  p.  7)  ont  étudié  à  ce  propos  la  solubi¬ 
lité  de  l’iode  dans  le  chloroforme  aux  diflérentes  tempéra¬ 
tures.  Ces  auteurs  conseillent  la  formule  suivante  : 

Iode .  1  gramme. 

Chloroforme .  75  grammes. 

On  aura  ainsi  une  teinture  d’iode  chloroformique 
stable  à  partir  de  la  tcmpératiure  de  0“  et  au-dessus. 

P.  Bi,amoutikr. 
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H.  LEMAIRE  et  M.  LÉVY.  —  REACTION  DE  BORDET-WASSERMANN 


LES  ENSEIGNEMENTS 
DE  LA  RÉACTION 
DS  BORDET=WASSERMANN 

AU  POINT  DE  VUE  DE  LA 
PROPHYLAXIE  DEL’HÉRÉDO  SYPHILIS 

Henri  LEMAIRE  et  Maurice  LÉVY 

Médecin  des  hôpitaux  Interne  des  hôpitaux 

de  Paris. 

Depuis  le  travail  de  Bar  et  Daunaj'  (1909), 
qui  rappellent  d’ailleurs  les  redierches  anté¬ 
rieures,  l’étude  de  la  valeur  sémiologique  du 
Bordet-Wassçrniann  dans  l’hérédo-sj'philis  a 
tenté  de  nombreux  auteurs,  dont  on  trouvera 
l’opinion  scrupuleusement  recueillie  dans  la 
thèse  que  l’un  de  nous  vient  d’inspirer  à  son 
élève  Crocy  (i). 

Les  opinions  formulées  jusqu’à  nos  jours  sont 
remarquables  par  leur  diversité  ;  aussi  nous 
soinmes-nous  demandé  quelle  importance  pou¬ 
vait  être  accordée  au  séro-diagnostic  dans  la 
sj-pliilis  de  l’enfance.  Beaucoup  trop  de  médecins 
sont  en  effet  encore  imprégnés  de  cette  notion  qu'une 
réaction  négative  signifie,  à  coup  sûr,  absence  de 
syphilis  ;  l’on  voit  d’emblée  quelles  conséquences 
funestes,  pour  la  prophylaxie  et  le  traitement 
de  l’hérédo-syidiilis,  peut  entraîner  une  inter¬ 
prétation  aussi  absolue. 

Nos  recherches,  pratiquées  au  cours  d’une  année 
à  la  consultation  de  l’hointal  Trousseau,  nous 
ont  en  effet  conduits  aux  observations  et  conclu¬ 
sions  que  nous  allons  exposer. 

Sur  330  réactions  de  Bordet-Wassermann  ])ra- 
tiquées  pendant  cette  période,  nous  n’avons 
obtenu  que  41  résultats  positifs.  Ce  nombre  parti¬ 
culièrement  restreint  s’explique  par  ce  fait  que 
le  séro-diagnostic  a  été  recherché  dans  des  cas 
divers  :  les  uns,  les  plus  nombreux,  concernent 
des  hérédo-syphilitiques,  appartenant  au  groupe 
de  l’hérédo-syphilis  dite  latente,  ou  à  manifes¬ 
tations  viscérales  ou  squelettiques  qui  ne  sont 
pas  nécessairement  des  lésions  de  nature  spéci¬ 
fique,  tandis  que  les  autres  concernent  des  enfants 
en  bas  âge,  hérédo-sj’philitiques  en  ifieine  efflo¬ 
rescence  de  sj-philides,  ou  atteints  d’une  lésion 
indubitablement  spécifique,  comme  la  maladie 
de  Parrot. 

Dans  ce  dernier  groupe  de  faits,  nous  avons 
observé  en  un  an,  à  la  consultation  de  l’hôpital 
Trousseau,  8  cas  d’hérédo-sj-philis  floride  avec 

(i)  Crocy.  Contribution  à  l’étude  de  la  raleur  séméiolo¬ 
gique  de  la  réaction  de  'Wassennann  clans  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  de  la  première  eufance.  Thisc  de  Paris,  iyj4. 
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Bordet-Wassermann  négatif.  Rien  ne  .saurait 
mieux  illustrer,  que  cette  constatation,  l’idée 
justement  émise  par  M.  Tixier,  dans  un  rapport 
au  Congrès  de  pédiatrie,  du  danger  de  ne  pas  faire 
de  traitement  sous  prétexte  que  la  sérologie  est 
négative.  C’est  pourquoi  nous  rapportons  ici 
cet  ensemble  d’observmtions.  Elles  ont  un  dou¬ 
ble  intérêt,  montrant  d’une  part  que  le  Bordet- 
Wassermann  peut  être  négatif  dans  l’hérédo- 
sj-philis  floride,  plus  souvent  qu’on  le  prétend 
communément,  et  d’autre  part  le  peu  de  valeur 
que  l’on  doit  accorder  à  une  réaction  sérologique 
négative. 

Les  cas  que  nous  rapportons  concernent  des 
sjqflulides  cutanéo-muqueuses  et  des  maladies 
de  Parrot.  Avant  de  les  exiioser,  nous  devons  dire 
que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  fut  pra¬ 
tiquée  dans  les  conditions  de  technique  les  plus 
rigoureuses  :  la  prise  de  saug  a  été  faite,  l’enfant 
étant  à  jeun  depuis  six  heures,  comme  le  préco¬ 
nisent  Nobécourt  et  Bonnet  ;  quant  aux  techniques 
employées,  ce  sont  celles  de  Ronchèse  et  de  Cal- 
mette-Massol,  vérifiées  quelquefois,  pour  le  sérum 
sanguin,  par  la  méthode  de  Hecht  avec  un  anti¬ 
gène  de  foie  hérédo-sj’philitique  ;  ces  techniques 
aussi  rigoureuses  que  possible  ont  été  pratiquées 
par  àl.  le  D''  Ivangle,  chef  de  laboratoire  à  l’hôpi¬ 
tal  Troiusseau,  à  qui  nous  tenons  à  adresser  ici 
nos  remerciements. 

Dans  5  cas  la  réaction  a  été  pratiquée  sur  le 
sang  ;  dans  2  cas  sur  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  dans  un  cas  sur  sang  et  h’quide  céphalo¬ 
rachidien. 

Dans  ces  huit  observations,  pour  lesquelles 
nous  insistons  surtout  sur  les  particularités  cli¬ 
niques  se  rapportant  à  l’hérédo-sjqrhilis,  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  s’est  montrée  une 
ou  plusieurs  fois  négative. 

Obskrvatiox  I.  —  r...  Francine,  sept  semaines. 

La  niètc  a  eu  une  grossesse  précédente  avec  hydram- 

L’enfant  présente  dès  la  naissance  un  coryza  hémor¬ 
ragique,  intense  surtout  depuis  un  mois. 

Le  28  décembre  1923  on  l’amène  à  la  consultation 
pour  une  pseudo-paralysie  des  muscles  des  membres 
supérieurs.  Cette  pseudo-paralysie  n’est  pas  douloureuse. 
La  radiographie  confinne  le  diagnostic  de  maladie  de 
Parrot  montrant  au  niveau  du  membre  supérieur 
gauche  des  lésions  d’ostéo-périostite  gommeuse,  consi¬ 
dérables  au  niveau  des  cubitus. 

L’examen  révèle  en  outre  des  plaques  cutanées,  fis- 
suraircs,  rétro-auriculaires,  des  rhagàdes  au  niveau  des 
lèvres,  de  la  polyadénie  et  une  rate  très  grosse. 

Le  Bordet-Wa.ssermauu  (Calmette-Massol)  est  négatif 
sur  le  sérum  sanguin,  malgré  la  réactivation  par  des 
frictions  mercurielles. 
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Obs.  II.  —  h...  Ivucieu,  cinq  mois  et  demi. 

1,'enfant  est  né  avant  terme. 

Au  premier  examen  le  ii  novembre  1923,  on  constate 
des  rhagades  des  lèvres,  des  plaques  muqueuses  des 
plis  radiés  de  l’anus,  de  la  polyadénie,  une  splénomégalie 
avec  hépatomégalie.  Enfin  il  est  porteur  de  végétations 
adénoïdes  congénitales. 

Bordet- Wassermann  (Calmette-Massol)  sur  le  sang  : 
négatif. 

Obs.  III.  —  1)...  Eranck,  deux  mois  et  demi. 

Au  premier  examen  le  24  février  1923,  sj'philides 
cutanées  péribuccales  et  de  la  face,  rhagades  des  lèvres 
et  fissures  rétro-auriculaires,  coryza  hémorragique, 
anémie  à  teinte  maïs,  polyadénie,  énorme  splénomégalie 
et  hématomégalie  également  très  marquée. 

Bordet-Wassermann  (Calmette-Massol)  sur  le  sang  : 
négatif. 

Obs.  IV.  —  V...  Oeneviève,  deux  mois. 

Au  premier  examen  le  8  décembre  1923  :  gomme  de 
la  jambe  droite  ;  hypothrepsie  accentuée. 

Bordet-Wa.ssennann  (Calmette-Massol)  sur  le  sang, 
après  réactivation  :  négatif. 

Ee  Bordet-Wassermann  de  la  mère  est  également 
négatif. 

Guérison  complète  avec  deux  séries  de  frictions  mer¬ 
curielles. 

Obs.  V.  —  T...  Madeleine,  deux  mois. 

Premier  examen  le  19  janvier  1924. 

Maladie  de  Parrot  :  pseudo-paralysie  du  membre 
supérieur  droit  avec  impotence  complète.  Impotence 
et  mobilité  anormale  du  bras  gauche.  Pseudo-paralysie 
des  deux  membres  inférieurs  avec  attitude  en  flexion, 
limitation  des  mouvements  articulaires  des  genoux. 

ha  radiographie  montre  des  gommes  juxta-épiphy- 
saires  de  l’extrémité  inférieure  des  fémurs  et  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  de  l’huniérus  droit,  et  une  fracture 
spontanée  de  l’humérus  gauche. 

On  note  de  plus  de  la  polyadénie  et  de  la  splénomé- 

Ee  Bordet-Wassermann  (Calmette-Massol)  est  négatif 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  est 
absolument  normal. 

Ea  réaction  pratiquée  de  nouveau  au  bout  de  deux 
mois  s’est  encore  montrée  négative. 

Obs.  VI.  —  O...  Robert,  deux  mois. 

Premier  examen  le  8  mars  1924  :  syphilides  macu- 
leuses  de  l’abdomen  et  des  membres,  syphilides  papulo- 
croûteuscs  de  la  face  et  du  front,  plaques  muqueuses 
fissuraires,  rétro-auriculaires  et  au  niveau  des  com¬ 
missures  conjonctivales  ;  sphacèle  de  la  phalange  un¬ 
guéale  du  gros  orteil  gauche. 

Bordet-Wassermann  (Calmette-Massol)  sur  le  liquide 
céphalo-racliidien  :  deux  fois  négatif. 

Obs.  vu.  —  B...  Gisèle,  un  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  I,a  mère  a  eu  une  fausse 
couche  de  quatre  mois,  trois  ans  auparavant  ;  h3’dram- 
nios  au  cours  de  la  dernière  grossesse. 

E’eiifant  e.st  amenée  le  17  mars  1924  :  on  constate 
une  pseudo-paralysie  non  douloureuse  des  quatre  mem¬ 
bres,  prédominant  aux  membres  supérieurs  ;  la  radio¬ 
graphie  montre  des  zones  de  décalcification  épiphysaire 
surtout  accentuée  au  niveau  des  éjnphyses  inférieures 
tibio-péronières,  avec  périostite  tibiale  marquée  (maladie 
de  Parrot). 
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Bordet-Wassermann  (Calmette-Massol)  sur  le  liquide 
céphalo-rachidien  :  négatif. 

Obs.  VIII.  —  E...  Gisèle,  trois  mois  (observation 
commune  avec  M.  le  !>■■  Eesné). 

Née  avant  terme  à  sept  mois. 

Débilité  congénitale  avec  anémie  à  la  naissance. 

Un  premier  Bordet-Wassermann  sur  le  sang  à  un  mois 
est  négatif. 

I/’enfant  est  confiée  à  une  nourrice  par  une  œuvre 
de  bienfaisance  à  caractère  officiel. 

Présenfée  à  la  consultation  de  Trousseau  à  trois  mois. 

Anémie  à  teinte  maïs,  cireuse. 

Nez  en  lorgnette,  athrepsie. 

Un  deuxième  Bordet-Wassermann  est  alors  pratiqué 
sur  le  sang  :  il  est  encore  négatif. 

Ee  traitement  par  des  frictions  mercurielles  provoque 
une  réaction  de  Herxheimer,  se  traduisant  par  des  rha¬ 
gades,  des  syphilides  squameuses  des  plis  nafio-géiiiens 
et  des  syphilides  ér3dhémateuses  étendues. 

I/es  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  exceptionnels. 
M.  Tixier  y  fait  d’ailleurs  allusion  dans  son  rap¬ 
port  sur  la  prophylaxie  de  la  sj^pliilis  infantile. 
Néanmoins,  dans  les  diverses  statistiques  portant 
sur  la  réaction  de  Bordet-Wassennann  dans  l'hé- 
rédo-sjqjhilis,  on  les  donne  généralement  comme 
peu  nombreux  :  si  le  pourcentage  indiqué  est 
généralement  faible,  il  est  cependant  extrêmement 
variable  suivant  les  statistiques,  allant  de  i  à 
20  p.  100  environ.  lîn  compulsant  les  principaux 
travaux  publiés  sur  ce  sujet,  Crocy  n’a  trouvé  que 
28  observations  de  syphilis  héréditaire  précoce 
avec  Bordet-Wassermann  négatif.  Cette  statistique, 
il  est  \’Tai,  n’a  nullement  la  prétention  d’être 
complète  et,  de  plus,  nous  avons  l’intime  convic¬ 
tion  que  nombre  d’auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  de  la  sj-philis  héréditaire  n’ont  pas 
publié  les  cas  d’hérédo-syphilis  efîlorescente  avec 
Bordet-Wassermann  négatif  qu’ils  ont  observés. 
Aussi  avons-nous  jugé  utile  de  relater  ici  nos 
cas  personnels.  Us  méritent  d’être  connus,  ne 
serait-ce  que  pour  montrer  combien  le  Bordet- 
Wassennann  peut  être  infidèle,  même  dans  l’hé- 
rédo-s5q)hilis  grave,  en  pleine  activité.  Si,  dans  de 
Ijareils  cas,  aucun  clinicien  averti  ne  saurait, 
sur  la  notion  seule  d’un  Bordet-Wassermann 
négatif,  priver  le  malade  de  l’action  efficace  d’un 
traitement  énergique,  il  se  peut  qu’il  n’en  soit 
plus  de  même  quand  le  médecin  se  tronve  seu¬ 
lement  en  présence  de  signes  de  présomption. 
Aussi  tenons-nous  à  insister  encore  une  fois  sur 
le  danger  d’une  interprétation  trop  rigoureuse 
d’une  réaction  négative. 

A  l’opposite  de  ce  groupe  de  faits,  nous  devons 
signaler  au  contraire  de  nombreux  cas  d’hérédo- 
sjqrhilis,  diie  latente,  dont  le  diagnostic  n’est 
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parfois  affirmé  que  par  un  Bordet-Wassermann 
positif.  Le  rapport  du  Tixier  accorde,  très 
judicieusement,  une  place  importante  à  l’hérédo- 
sjqjliilis  latente.  Nous  avons  observé  plusieurs 
cas,  dans  lesquels  aucun  signe  de  sj'pliilis  en 
efflorescence,  ni  accidents  cutanéo-muqueux,  ni 
maladie  de  Parrot,  ni  coryza  avec  fonte  des  os 
propres  du  nez,  n’étaient  venus  troubler  les 
premiers  mois  de  la  vie  et  n’avaient  pu  conduire 
à  soupçonner  dès  le  début  une  sjqrhilis  hérédi¬ 
taire  dont  le  traitement  précoce  eût  pu  empêcher 
les  méfaits  ultérieurs. 

.Sur  trente  et  une  observ^ations  d’hérédo- 
s>q>hilis  latente  colligées  en  un  an  à  la  consul¬ 
tation  de  Trousseau,  sept  concernent  des  enfants 
de  différents  âges,  n’ayant  présenté  aucun  signe 
antérieur  de  probabilité  et  dont  l’hérédo-sj-philis 
ne  put  être  diagnostiquée  que  par  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  positive,  lorsqu’ils  nous 
furent  présentés  i)our  la  première  fois. 

V oici  ces  observ'ations  succinctement  rapportées  : 

B...  Henriette,  quinze  an.s. 

Néphrite  avec  albuminurie  massive  qui  ne  régressa 
que  sous  l'influence  d’un  traitement  par  le  sulfarsénol. 

Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol)  sur  le  sang  ; 
positif. 

D...  Louise,  douze  ans. 

Néphrite  avec  albuminurie  de  4  grammes,  régression 
sous  l’influence  d’un  traitement  par  le  sulfarsénol. 

Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol)  :  positif. 

(î...  Robert,  neuf  mois  et  demi. 

Syndrome  clinique  de  méningite  subaiguë,  lyuqrho- 
cytose  rachidienne  élevée.  Cuérison  rapide  par  les 
injections  de  sulfarsénol.  Cuti-réaction  négative  à  la 
tuberculine.  Aucun  stigmate  de  syphilis,  mais  Bordet- 
Wassermann  positif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

N...  (îerniain,  cinq  ans. 

Débilité  mentale  avec  colères  à  caractère  patholo¬ 
gique. 

Desmoulières  fortement  positif. 

Z...  Ceorges,  quatre  ans. 

Arriération  intellectuelle  accentuée.  Ne  parle  pas. 
Crises  épileptiformes. 

Bordet-Wassermann  sur  le  sang  de  la  mère  (Ronchèse)  : 
négatif. 

Bordet-Wassermann  sur  le  sang  de  l’enfant  (Ronchèse 
et  Calmette  et  Massol)  :  positif.  Développement  hitellec- 
tuel  rapide  sous  l’influence  du  traitement  par  le  sulfar- 

V...  Paulette,  deux  ans  et  demi 

Débilité  mentale  et  convulsions  essentielles,  Bordet- 
Wassennanu  (Calmette  et  Massol)  partiellement  positif. 
Guérison  par  le  traitement  spécifique. 

L...  Simone,  deux  ans  et  demi. 

Très  gros  rachitbme,  tibias  en  lame  de  sabre  par  périos¬ 
tite.  Bordet-Wassermann  (Ronchèse)  :  positif  ;  (Calmette 
et  Massol)  ;  partiellement  positif. 


Dans  ces  sept  observations,  rien  au  cours  de 
l’interrogatoire  ou  à  l’examen  du  malade  ne 
permettait  de  soupçonner  la  sjqdnlis  ;  il  s’agis¬ 
sait  en  apparence  d’une  première  manifestation 
dont  la  nature  spécifique  fut  prouvée  par  la  réac¬ 
tion  sérologique  et  confirmée  par  l’efficacité  du 
traitement. 

La  séro-réaction  fut  encore  d’un  précieux  secours 
dans  les  vingt-deux  autres  cas  d’hérédo-.sjqfiiilis 
dite  latente  que  nous  avons  colligés  ;  mais  ici 
des  signes  de  suspicion  ou  de  prohahiliié  auraient 
dû  faire  poser  un  diagnostic  précoce,  qui  eût 
permis  d’instituer  un  traitement  également  pré¬ 
coce,  règle  essentielle  d’une  bonne  prophjdaxie. 

Voici  ces  observations  rapportées  succincte¬ 
ment  ; 

K...  Robert,  deux  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Vomissements  habituels 
malgré  une  bonne  réglementation  de  l’allaitement  au 

A  l’examen  :  splénomégalie,  poh’adénie. 

Bordet-Wassermann  (Ronchèse  et  Calniette-Massol)  : 
partiellement  positif. 

Guérison  des  vomissements  et  de  l’hypothrepsie 
sous  l’action  des  frictions  hydrargjTiques. 

C...  André,  six  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  ---  Dénutrition  progressive 
depuis  trois  mois,  malgré  un  régime  alimentaire  normal 
et  l’absence  de  troubles  digestifs. 

A  l'examen  :  hjqjothrepsie  accentuée,  anémie  à  teinte 
maïs,  hépatomégalie,  grosse  splénomégalie.  Cuti- 
réaction  négative  à  la  tuberculine. 

Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol)  :  positif. 

Reprise  de  la  croissance  sous  l’influence  des  frictions 
hydrargyriques. 

B...  Simone,  vingt  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  l’ère  suspect  de  syphilis. 

Antécédents  personnels.  —  Rien  à  signaler. 

A  l'examen  :  tibias  incmrvés  en  lame  de  sabre  avec 
périostite. 

Bordet-Wassermann  (Calmette)  :  positif  dans  le  liquide 
céphalo-racliidieii. 

S...  Jacques,  dix-sept  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  .signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Convulsions  au  deuxième 

A  l'examen  ;  légers  signes  de  rachitLsme,  nouvelles  crises 
de  convulsions  récentes. 

Bordet-Wassermann  (Calnlette  et  Massol)  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Cessation  des  convulsions  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment  par  le  sulfarsénol  associé  aux  frictions. 

O...  Georgette,  \’ingt  mois. 

A  ntécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Convulsions  essentielles  à 
deux  mois. 


40 


PARIS  MÉDICAL 


10  Janvier  ig2^. 


A  l’examen  :  incurvation  tibiale  par  périostite,  hépato¬ 
mégalie,  splénomégalie.  Bordet-Wassermann  (Calmette 
et  Massol)  :  légèrement  positif. 

I,...,  vingt-huit  mois. 

Anii'crdents  héréditaires.  —  Fausse  couche  de  quatre 
mois  et  un  enfant  mort  à  sept  mois  au  cours  d’un  accès 
de  cyanose  avec  tirage  relevant  probablement  d’une 
hypertro])hie  du  thymus. 

A  Htécédents  personnels.  —  Rien  à  signaler. 

-d  l  examen  :  retard  de  l’évolution  psychique,  crises  de 
colère  à  caractère  pathologique. 

Bordet-Wassermann  (Ronchèse):  positif;  (Calmette  et 
Massol)  :  partiellement  positif. 

C...  Kinile,  deux  ans  et  demi. 

A  ntécédi  nts  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Crises  de  cyanose  avec 
tirage  à  l’âge  de  seize  mois  (hypertrophie  du  thymus 
probable).  Convulsions  avec  contracture  des  incnibrcs 
inférieurs  en  flexion  à  l’âge  de  onze  mois. 

-d  l'examen  ;  légère  paraplégie  spastique. 
Bordet-Wa.sserniann  sur  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Calmette  et  Ma.ssol)  :  positif. 

M...  I,ouis,  trois  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires.  — -  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Crises  de  cyanose  pendant 
les  premiers  mois  avec  dyspnée. 

-d  l  examen  :  rien  à  signaler,  mais  Bordet-Wassermann 
(Ronchèse)  positif  ;  Calmette  et  Massol  :  partiellement 
positif. 

V...  vSuzanne,  quatre  ans. 

Antécédents  héréditaires.  --  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Convulsions  essentielles 
dès  l’âge  de  neuf  jours,  qui  sont  le  prélude  d’une  sclérose 
cérébrale  se  traduisant  par  une  hjqîotonie  considérable 
entrecoupée  de  crises  spastlques  limitées  à  quelques 
groupes  musculaires. 

A  l'examen  :  idiotie  avec  gâtisme  et  paraplégie  spas- 

Bordet-Wasseruiann  (Calmette  et  Massol)  sur  le  liquide 
céphalo-rachidien  ;  partiellement  positif. 

O...  l’ierre,  quatre  ans. 

Antécédents  héréditaires.  -  -  Deux  frères  morts  eu  bas 
âge  et  <leux  autres  arriérés. 

Antécédents  personnels.  ~  •  Rien  à  signaler. 

.1  l’examen  :  macrocéphalie. 

Bordet-Wassermann  (Ronchèse)  :  partiellement  positif. 

A. ..  (Icneviève,  quatre  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires.  —  (îrossesse  gémellaire  uni- 
ovulaire.  , 

Antécédents  personnels.  ■  -  Retard  considérable  de  la 
croissance  et  de  l’évolution  psychique.  Premiers  mots 
à  deux  ans. 

A  l'examen:  ne  dit  que  (pielques  mots.  Arriération 
mentale,  incontinence  complète  d’urine. 

Bordet- Wa.srermann  (Calmette  et  Massol)  :  partiellement 
positif. 

B. ..  Aurélie,  six  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires.  -  Père  traité  pour  la  syphilis  ; 
la  mère  est  traitée  également,  mais  non  pendant  sa  gros- 

Antécédents  personnels.  -  Rien  à  signaler. 


A  l'examen  :  miomaïic  dentaire  (atrophie  cuspidieime). 
Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol,  Ilecht)  : 
positif. 

B...  Andrée,  huit  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 
Antécédents  personnels.  —  Retard  considérable  de  la 
parole  et  de  la  marche.  .Strabisme  convergent  congé- 

.d  l’examen  :  incurvation  des  tibias  on  lame  de  sabre 
avec  périostite.  Anomalie  dentaire.  Mauvais  état  géné¬ 
ral.  Cuti-réaction  à  la  tuberculine  négative.  Bordet- 
Wassermann  :  po.sitif. 

D...  Jean,  huit  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Retard  de  l’éveil  psychique  : 
n’a  commencé  à  parler  qu’à  trois  ans. 

État  actuel  ;  microcéphalie,  arriération  et  instabilité 
mentcile. 

Bordet-Wassermann  (Ronchèse)  ;  partiellement  positif. 
B...  Albert,  neuf  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Retard  de  l’éveil  psychique, 
retard  considérable  de  la  marche,  anomalie  dentaire 
(atropliie  cuspidienue,  implantation  anormale). 

A  l’examen  :  arriération  mentale,  sclérose  cérébrale 
se  manifestant  sous  la  forme  d’un  syndrome  de  mya¬ 
tonie  non  congénitale.  Bordet-Wassermann  (Calmette 
et  Massol),  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  :  positif. 

G...  Germaine,  dix  ans. 

Antécédents  héréditaires.  ■ —  'frois  frères  morts  en  bas 
âge  inopinément. 

Antécédents  personnels.  —  Rien  à  signaler. 

État  actuel  :  crise  épileptiforme  depuis  l’âge  de  dix 

Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol)  :  positif. 

Iv...  Simone,  douze  ans. 

Antécédents  héréditaires.  --  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Xystagmus  et  strabisme 
intermittent  avec  céphalées  depuis  idusicurs  années. 

État  actuel  :  l’enfant  est  amenée  pour  somnombulisme 
et  céphalées. 

Bordet-Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(Calmette  et  Massol)  :  positif. 

B...  Marie,  treize  ans. 

A  ntécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Convulsions  essentielles 
à  l’âge  de  deux  ans.  Retard  de  l’éveil  psychique. 

État  actuel  :  crises  épileptiformes. 

Bordet-Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  :  positif. 

M...  Roger,  treize  ans. 

.t  ntécédents  héréditaires.  -  -  Rien  à  signaler. 

.1  ntécédents  pirsonnels.  -  --  Convulsions  essentielles  à 
l’âge  de  deux  ans.  Retard  de  l’éveil  psychique,  anoma¬ 
lie  dentaire  (atrophie  cuspidienue  et  implantation 
vicieiuse). 

Éitat  actuel  :  arriération  intellectnelle. 
Bordct-Wa.ssermann  (Ronchèse  et  Calmette)  :  positif.^ 
après  réactivation. 

J...  Odette,  treize  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  signaler. 
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A  nk’cédenls  personnels.  —  ArrCt  de  la  croissauce  depuis 
l’âge  de  sept  ans. 

Examen  :  hypertrophie  considérable  du  foie  avec  bos- 
scliu-es,  splénomégalie. 

Bordet-Wassermann  (Calniette  et  Massol)  :  positif. 

O...  Benée,  treize  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires.  —  l’ère  mort  subitement 
avant  quarante  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Retard  de  l'éveil  psychique. 
Début  de  la  marche  à  trois  ans.  Incontinence  d’urine 
jusqu’à  cinq  ans.  Rachitisme  très  accentué. 

A  V  examen:  nanisme  avec  infantilisme  du  type  Lorrain , 
genu  valgum.  Bordet-Wassermann  (Ronchèse)  :  partiel¬ 
lement  positif. 

C...  llarie,  treize  ans. 

Antécédents  héréditaires.  -  -  Rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Convulsions  essentielles  à 
l’âge  de  dix  mois.  Retard  de  l’éveil  psychique. 

État  actuel  :  crises  épileptiformes  fréquentes  avec  déficit 
intellectuel. 

Bordet-Wassermann  (Calmette  et  Massol)  sur  le  liquide 
céphalo-rachidien  :  partiellement  positif. 

Deux  autres  cas  enfin  concernent  des  enfants 
ayant  présenté,  antérieurement  à  l’époque  où 
nous  les  avons  examinés,  des  signes  de  sjqihilis 
héréditaire  active  :  une  maladie  de  Parrot  et 
un  corj’za  avec  fonte  des  os  propres  du  nez, 
qu’un  examen  incomplet  avait  dû  faire  mécon¬ 
naître. 

R. ..  Yvonne,  deux  ans  et  demi. 

La  mère  a  eu  un  autre  enfant  né  avant  terme  à  six  mois 
et  qui  n’a  vécu  que  vingt-sept  jours. 

L’enfant  Yvonne  a  présenté  à  l’âge  de  deux  mois  une 
pseudo-paralysie  du  bras  gauche  ayant  gtiéri  spontané¬ 
ment  on  quatre  semaines  ;  elle  a  eu  également  un  coryza 
précoce  avec  fonte  des  os  propres  du  nez.  lîlle  n’a  marché 
qu’à  dix-huit  mois.  .Son  crâne  est  volumineux  avec 
front  olympien  et  racine  du  nez  écrasée  ;  elle  a  du  stra¬ 
bisme  convergent,  sans  lésion  du  fond  de  l’œil,  ni  trouble 
de  la  réfraction. 

Le  Bordet-Wassermann  (Calinette-Massol)  est  forte¬ 
ment  positif  sur  le  liquide  céphalo-rachidien. 

S. ..  Lucien,  onze  mois. 

Iva  mère  a  eu  un  enfant  mort-né  à  sept  mois,  sans  rai¬ 
son  plausible.  I.e  malade  a  eu  un  corj’za  précoce  avec 
fonte  des  os  propres  du  nez.  Il  présente  un  état  de  dénu¬ 
trition  marquée;  les  bos.scs  frontales  sont  exagérées;  la 
racine  du  nez  est  écrasée  ;  on  trouve  une  polyadénie  très 
marquée  et  de  l’hépatomégalie.  Le  Bordet-Wassermann 
est  positif  (Ronchèse  et  Calmette-lfassol). 

Ces  trente  et  une  observ'ations  montrent 
l’utilité  de  recourir  à  la  sérologie,  chaque  fois 
que  la  clinicjue  est  insuffisante  à  établir  un  dia¬ 
gnostic  précis  ;  le  Bordet-Wassermann  positif 
prend  dans  ces  cas  une  importance  capitale. 
Mais,  si  les  phénomènes  cliniques  à  l’occasion 
desquels  nous  avons  eu  recours  à  la  sérologie, 
se  présentaient  comme  la  première  manifestation 


d’une  hérédo-svqihilis  absolument  latente,  dont 
le  Bordet-Wassermann  api)ortait  seul  la  preuve, 
le  diagnostic  aurait  dû  être  posé  beaucoup  plus 
tôt  dans  la  plupart  de  ces  cas:  dans  24  sur  ji. 
Il  eût  fallu  pour  cela  tenir  compte  des  signes  de 
suspicion,  que  nous  retrouvons  dans  ces  observa¬ 
tions  : 

a.  Signes  obstétricaux. 

b.  Manifestations  morbides  présentées  par  les 
collatéraux,  telles  que  crises  de  cyanose  avec 
suffocation,  liées  à  une  hjqiertrophie  thymiciue, 
ayant  entraîné  la  mort,  mortinalité,  morts  pré¬ 
coces  inexpUquées. 

c.  Manifestations  morbides  survenues  chez 
l’enfant  même  :  convulsions  essentielles  ;  crises 
de  cyanose  avec  suffocation  ;  arriération,  retard 
complexe  portant  sur  l’intelligence,  la  motilité,  la 
croissance  et  la  surveillance  des  sphincters. 

d.  Enfin  signes  de  suspicion  et  même  de  certi¬ 
tude  propres  à  la  première  enfance,  et  (pie  seul 
un  examen  complet  peut  révéler  et  (pie  l’on  est 
mallieureiisenient  assez  peu  accoutumé  à  recher¬ 
cher. 

Tous  ces  signes  de  probabilité,  sur  la  valeur 
sémiologique  descpiels  M.  Marfan  a  insisté, 
auraient  dû  retenir  l’attention  du  médecin,  le 
conduire  à  praticpier  le  Bordet-Wassermann, 
et  à  instituer  un  traitement  précoce.  On  aurait 
l)eut-être  ainsi  préservé  l’enfant  des  accidents 
pour  lesipiels  nous  eûmes  l’occasion  de  rexamiiier. 

Seul  un  traitement  jirécoce  eût  pu  en  effet 
empêcher  l’apparition  de  lésions  graves,  ner¬ 
veuses,  endocriniennes  ou  osseuses,  cpii  nous 
semblent  être  particulièrement  le  fait  d’hérédo- 
sjqiliilis  non  traitées.  Il  faut  donc  de  toute  néces¬ 
sité  que  le  iiraticieii,  mis  en  éveil  par  des  signes 
de  présomption,  ne  méconnaisse  pas  leur  impor¬ 
tance  et  n’hésite  pas  à  faire  confirmer  ses  soup¬ 
çons  par  la  .sérologie.  Au  besoin,  en  raison  de 
l’infidélité  de  ses  résultats,  il  devra  rechercher 
le  Bordet-Wassermann  à  plusieurs  repri.ses,  de 
six  mois  en  six  mois,  par  exemple,  et  après  des 
réactivations  néce.ssaires. 

Nous  avons,  en  effet,  l’intime  conviction  que 
bien  des  manijestations  de  l'hérédo-syphilis  latente 
relèvent  en  somme  d'une  syphilis  longlcmps  mé¬ 
connue  et  qu’un  examen  méthodique  du  petit  ma¬ 
lade  pratiqué  dans  les  premiers  mois  de  la  vie 
aurait  pu  faire  soupçonner. 

Nous  envisageons,  comme  une  nécessité  absolue 
également,  la  sur\’eillance  des  enfa.nts  issus  de 
liareiits  eux-mêmes  hérédo-sjq)hiliti(pies.  C’est 
parfois  même  la  nécessité  de  les  traiter  précoce¬ 
ment  qui  s’impose  pour  éviter  l’apiiarition  d’acci¬ 
dents  plus  ou  moins  tardifs,  parfois  très  graves  : 
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les  deux  observations  suivantes  en  sont  une 
preuve. 

C...,  vingt-deux  ans  (observation  coinnuine  avec 
M.  le  Dr  Qiic}-rat). 

Iva  malade  présentant  des  phénomènes  de  jinrésie  du 
membre  inférieur  gauche,  une  incoordination  légère  aux 
membres  supérieurs  et  une  abolition  des  réflexes  patel¬ 
laires,  on  pratique  une  ponction  lombaire  qui  donne  issue 
à  un  liquide  renfermant  220  éléments  et  011^70  d’albu¬ 
mine. 

Le  Uordet- Wassermann  (Calmette-Massol)  est  fortement 
positif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Après  trois  ans  de  traitement  intense  par  le  sulfar- 
sénol  et  le  bismntli,  on  constate  une  réduction  progres¬ 
sive  do  la  lymphocytose  à  1,2,  de  l’albumine  à  oB'',25, 
du  Bordet-Wassermanu  qui  n’est  plus  que  très  légère¬ 
ment  positif  (Calmette-Massol). 

Dans  les  (Uitéa’denls  personnels  de  la  malade  on  trouve  : 
des  vomissements  habituels  de  la  première  enfance  ; 
une  croissance  difficile  pendant  la  première  et  la 
deuxième  enfance,  avec  une  héi>atomégalie  et  des  signes 
d’insuffisance  hépatique. 

Dans  les  antéccdints  collateraux,  ou  note  :  un  frère, 
deuxième  enfant,  qui  a  eu  une  croissance  lente,  pré¬ 
sente  une  myopie  intense  et  de  l’astigmatisme.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  est  normal,  mais  le  Bordet -Wassermann 
(Calmette-Massol)  est  positif  dans  le  sang .  Deux  ans  de 
traitement  sont  nécessaires  pour  éteindre  complètement 
le  Bordet-Wasserniann  ;  ■  -  une  sceur,  troisième  enfant: 
Bordet -Wassermann  (Desuioulières)  :  négatif. 

Dans  les  antécddenls  hdri’ditaires,  on  relève  les  parti¬ 
cularités  suivantes  : 

La  mère,  morte  très  jeune  d’ccdème  aigu  du  poumon 
avait  une  insuffisance  aortique  sans  rhumatisme  anté¬ 
rieur  (à  cette  époque,  la  notion  d’une  insuffisance  aortique 
d’origine  syphilitique  n’était  pas  encore  établie). 

Le  grand-père  et  la  grand’mère  maternels  :  morts 
d’hémorragie  cérébrale,  tous  deux  de  quarante  à  cin¬ 
quante  ans. 

Le  père  :  aucun  accident  spécifique.  Bordet-Wasscr- 
mann  :  négatif. 

Ivcs  collatéraux  :  tantes  :  Bordet-Wasscrmann  positif. 

Parmi  les  cousins  :  un  arriéré,  un  autre  atteint  de 
maladie  de  Littlc, 


S...  C.,  dix-huit  ails  (observation  commune  avec  M.  le 
profe.sscur  Marfan).  Jeune  fille  dont  le  père  est  tabétique 
et  qui  vient  consulter  pour  une  iritis  .syphilitique  ;  le 
Bordet-Wa.ssprmann  est  fortement  positif. 

Un  traitement  d’une  durée  de  deux  ans,  intensif, 
par  des  injections  intraveineuses  de  novarsénobenzol, 
est  nécessaire  pour  guérir  complètement  la  lésion. 

La  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  est  devenue 
définitivement  négative  au  bout  d’un  an. 

Le  mariage  est  permis  deux  ans  après  la  guérison 
complète  de  la  lésion  et  trois  ans  après  l’abolition  du 
caractère  positif  du  Bordct-Wa.ssermann. 

Pendant  les  grossesses  consécutives  au  mariage, 
l’accoucheur  pratique  un  traitement  mercuriel.  Cependant 
le  premier  enfant  naît  avec  une  splénomégalie  et 
le  deuxième  enfant  présente  des  vomissements  habituels 
dès  la  troisième  semaine. 

Tous  deux  sont  traités  par  la  poudre  grise,  guérissent 
et  se  développent  parfaitement. 


•CONSIDÉRATIONS 
SUR  LES  VACCINS 
ET  LEUR  APPLICATION 
EN  ASSOCIATION  AVEC 

LA  PROTÉINOTHÉRAPIE 


le  D'  RALLI 


l,a  vaednothérapie  est  entrée  aujourd’hui 
dans  la  pratique  médicale  courante,  en  prenant 
même  une  très  grande  extension  par  ses  applica¬ 
tions  préventives  et  curatives.  Ces  deuç  moyens 
de  thérapeutique  et  de  prophylaxie  sont  acceptés 
volontiers,  mais  le  public  attribue  au  mot  vaccin 
un  sens  préservatif,  en  concevant  bien  moins 
l’action  curative.  C’est  cette  deniière  propriété 
pourtant  (jui  a  be.soin  d’être  plus  généralisée,  à 
cau.se  des  succès  incontestables  enregistrés  par 
de  nombreux  auteurs  et  dont  les  applications 
sont  appelées  à  donner  des  résultats  bien  plus 
satisfaisants  encore  lorsque  l’emploi  des  vaccins 
curatifs  sera  fait  d’une  façon  bien  plus  précoce  et 
à  des  doses  moins  craintives,  et  la  préparation 
peut-être  modifiée  en  vue  d’un  effet  thérapeutique 
plus  constant  et  plus  rapide. 

En  ^Vngleterre,  la  vaednothérapie  (bien_^  plus 
répandue  que  dans  les  autres  pay.s)  est  appliquée 
presque  systématiquement  avant  toute  opération 
d’une  certaine  importance,  chez  les  femmes 
enceintes  avant  d’accoucher,  et  comme  médica¬ 
tion  préventive  dans  des  affections  comme  la 
coqueludie  (vaccin  Parke  et  Davis),  la  grippe,  etc. 

Certains  doutes  ont  été  exprimés  sur  la  véritable 
spécificité  des  vaedns  ;  pourtant,  nous  ne  croyons 
pasqu’il  pût  être  facile  de  faire  admettre  la  vaccina¬ 
tion  préventive  des  individus  en  temps  d’épidé¬ 
mies  de  pc.ste  et  de  choléra,  avec  des  préparations 
bactériennes  autres  qu’avec  des  microbes  spéci¬ 
fiques.  Il  s’est  ainsi  créé  une  certaine  confusion 
dans  la  vaccination  curative,  car  on  a  remarqué 
que  l’on  pouvait  arriver  à  l’effet  résolutif  avec  des 
vaccins  non  .spécifiques  ;  on  aurait  même  obtenu 
quelques  résultats  encourageants  par  l’emploi 
des  vaedns  antistaphylococdques,  tj-phoïdiques 
ou  autres,  dans  des  maladies  infectieuses  dont 
l’agent  pathogène  n’est  pas  encore  déterminé, 
certaines  arthrites,  affections  de  la  peau  et  de 
même  dans  la  typhoïde,  ou  encore  dans  certaines 
.septicémies  de  nature  indéterminée. 
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Pruvost,  dans  le  tome  XXX  de  la  Pathologie 
médicale  de  v'îergeiit,  au  sujet  de  la  bactériothé- 
rapie,  s’exprime  fort  judicieusement  ainsi  :  «  Si 
dans  l’action  de  certains  vaccins  curatifs  on  doit 
envisager  des  effets  d’un  ordre  non  spécifique, 
d’apparition  très  rapide,  analogues  à  ceux  du 
«  choc  »,  il  n’est  pas  prouvé  que  leurs  éléments 
spécifiques  restent  inopérants,  et  il  est  permis  de 
penser  qu’ils  partagent  avec  les  autres  éléments 
soit  immédiatement,  soit  après,  agissant  alors  par 
une  immunisation  spécifique  qui  compléterait  et 
])rolongerait  les  effets  du  choc  thérapeutique.  » 

D’après  Rathery,  dans  toute  injection  bactério¬ 
logique,  il  faut  envisager  d’une  part  une  action 
d’immunisation  spécifique,  et  d’autre  part  une 
action  d’immunisation  non  spécifique  ;  cette 
dernière  se  rattache  à  la  question  plus  générale  de 
la  protéinothérapie.  Quelle  que  soit  la  nature  de  la 
protéine,  bactérienne  ou  non,  elle  exalte  les 
défenses  de  l’organisme  par  un  procédé  dont  les 
interprétations  actuelles  ne  suffisent  pas  à  expli¬ 
quer  les  différents  problèmes,  car  ni  par  l’immu¬ 
nité,  ni  par  le  choc  protéinique,  avec  ses  effets 
thérapeutiques  satisfaisants,  ni  même  les  insuccès, 
ne  donnent  des  explications  satisfaisantes.  Mauté 
admet  (pi’en  rai.son  des  tmnsformations  profondes 
subies  ])ar  les  corps  microbiens  en  solutions  bacté¬ 
riennes,  ils  agissent  beaucoup  plus  par  action 
chimiothérapique  directe  de  la  substance  micro¬ 
bienne  dissoute  et  modifiée,  que  par  action  antigé¬ 
nique  sur  rorganisme.  Car  il  semble  étrange  que 
f>ar  l’introduction  dans  l’organisme  d’une  petite 
quantité  de  matière  vaccinale  appelée  antigène,  on 
puisse  obtenir  ee  que  n’obtient  pas  un  foyer  infec¬ 
tieux  chargé  déjà  d'antigènes.  Il  est  peut-être 
logique  de  penser  alors  cpie,  par  suite  de  diverses 
épreuves  de  laboratoire,  les  microorganismes  tués 
et  rendus  inoffensifs  ont  dû,  comme  tout  être 
vivant,  réagir  pendant  les  manipulations  d’une 
façon  qu’il  est  difficile  d’établir,  en  produisant 
des  sécrétions  de  nature  indéterminée  ou  encore  en 
l)résentant  des  phénomènes  de  désagrégation  cellu¬ 
laire,  réactions  dont  il  est  très  délicat  de  recon¬ 
naître  les  propriétés  et  la  nature  biologique  et 
cliimique  dans  le  nouvel  état  microbien  ainsi 
modifié. 

I^es  microbes,  préparés  et  injectés  avec  leur 
constitution  cellulaire  ainsi  transformée,  doivent 
se  trouver  dans  cet  état  de  réaction  analogue  aux 
bacilles  derorganisme  infecté  lorsqu’ils  sont  près  de 
succomber  ou  ont  déj  à  succombé,  après  leur  lutte  qui 
a  fait  réagir  le  malade  pour  l’amener  à  la  conva¬ 
lescence  ou  à  la  crise  de  guérison.  Iv’injection  de 
cette  préparation  vaccinale  en  état  de  réaction 
cellulaire  biologique  et  chimique  paraît  donc 


réveiller  dans  l’organisme  cette  même  réaction 
humorale  (|ui  produit  une  «  crise  anticipée  » 
(Widal)  de  convalescence  et  que  des  faits  cliniques 
confirment  surtout  dans  certaines  affections 
pyogènes  où  la  maladie  souvent  tourne  court. 

Des  considérations  peut-être  analogues  ont 
sans  doute  guidé  Besredka  à  cultiver  les  prépara¬ 
tions  microbiennes  dans  du  sérum  humain. 

Cette  hyijothèse  pourrait  conduire  à  essawr. 
dans  la  préparation  des  vaccins  un  temps  nouveau 
dans  le  prélèvement  des  souches  de  microbes 
destinés  à  être  injectés,  c’est-à-dire  prélever  le 
microorganisme  dans  la  période  de  convalescence 
ou  de  guérison,  lorsque  le  bacille  encore  vivant 
aurait  été  sensibilisé  ou  rendu  inoffensif,  au  lieu  de 
préparer  les  stocks-vaccins  avec  des  souches  ultra- 
virulentes  des  états  aigus  ou  de  malades  qui  ont 
succombé  plus  tard.  Cela  expliquerait  peut-être 
les  résultats  si  probants  que  l’on  obtient  si  souvent 
avec  les  auto-vaccins  lorsqu’ils  sont  irréparés  avec 
les  soins  minutieux  que  nécessite  la  culture  micn)- 
bienne  afin  d’arriver  à  un  vaccin  qui  représente 
bien  les  proportions  et  les  véritables  micro- 
organismes  dont  le  malade  est  irortcur. 

Pour  remédier  à  des  déceptions  dans  un  certain 
nombre  de  maladies,  plusieurs  auteurs  onf  pciisé  à 
faire  des  vaccins  avec  des  sécrétions  bronchitiques 
par  excmi)le  ;  d’autres  ont  cru  bien  d’agir  par 
une  voie  détournée  et  se  sont  adressés  à  l’auto- 
sérothérapie  ou  à  l’auto-hémothérapie  avec  des 
■succès  inégaux.  Quelques-uns,  comme  Danysz, 
Besredka  et  Thiercelin,  ont  pris  des  microbes  du 
tube  digestif  tpi’ils  ont  cultivés  et  transformés 
en  vaccins  dont  les  effets  se  font  apprécier  non 
seulement  par  injection,  mais  aussi  par  voie 
buccale.  Ces  préparations  microbiennes  agissent 
en  donnant  non  seulement  une  immunité  locale, 
mais  une  action  générale  plus  étendue.  Mon  distin¬ 
gué  confrère  Crendiroinnilo  pense  que  cette 
action  immunisante  n’en  a  pas  tous  les  caractères 
spécifiques,  puisqu’elle  se  manifeste  contre  des 
microbes  qui  ne  sont  pas  tous  contenus  dans  le 
vaccin.  C’est  plutôt  une  immunité  spéciale  des 
cellules  des  parois  intestinales  ou  autres,  contre 
un  état  d’inflammation  de  ces  mêmes  cellules,  une 
espèce  de  tadij-phylaxie  ou  désensibilisatiou 
microbienne  indirecte  qui  mérite  d’attirer  l’atten¬ 
tion. 

Il  serait  probablement  avantageux  dans  la 
préparation  des  vaccins  curatifs,  par  suite  de 
certains  résultats  cliniques,  de  s’orienter  vers 
la  recherche  d’une  double  solution,  selon  les  cas  et 
.les  effets  que  l’on  veut  obtenir,  en  employant 
simultanément  ou  séparément,  tantôt  le  vaccin 
seul,  tantôt  associé  avec  une  protéine  non  bacté^ 
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Tienne  plus  active  que  la  vaccinale,  et  obtenir  de 
cette  façon  un  double  effet  thérapeutique  et 
bactériothérapique,  comme  dans  les  complica¬ 
tions  de  la  blennorragie,  par  exemple.  De  notre 
côté,  nous  avons  dans  ce  but  utilisé  le  lait,  comme 
on  le  verra  plus  loin,  en  association  avec  les 
vaccins,  dans  la  coqueluche  surtout,  et  dans  les 
salpingites  aiguës,  pour  produire  une  action 
plus  efficace.  Des  résultats  quelquefois  si  remar¬ 
quables  de  l’injection  du  bouillon  Delbet,  dans  les 
affections  pyogènes  surtout,  doivent  être  certai¬ 
nement  attribués  à  cette  double  qualité  du 
vaccin  et  du  contenu  faisant  l’effet  de  l’injection 
protéinique.  Avec  les  autres  vaccins  employés 
seuls,  nous  n’avons  pas  observé,  malgré  une  dose  de 
5  milliards  d’emblée,  des  phénomènes  analogues 
au  «  choc  »  du  Delbet,  contribuant  à  aider  l’orga¬ 
nisme  à  produire  cette  crise  de  guérison.  Chez  les 
sujets  jeunes,  la  réaction  e.st  modérée  (38°)  ;  à 
doses  égales,  elle  est  plus  forte,  plus  le  malade 
est  avancé  en  âge,  et  l’action  du  vaccin  nous  a 
paru  plus  lente  dans  son  effet. 

A  notre  avis,  ce  qui  domine  la  pratique 
vaccinale  curative,  c’est  d’abord  la  précocité  de 
l’emploi,  condition  essentielle  pour  le  succès,  et 
ensuite  une  dose  suffisante.  On  ne  doit  pas  craindre 
de  faire  des  injections  généreuses,  car  toute  vacci¬ 
nation  qui  n’est  fus  suivie  de  réaction  fébrile 
ou  tout  au  moins  d’un  certain  malaise,  indique 
une  dose  insuffisante  qui  aura  aussi  peu  d’effet 
thérapeutique.  Il  ne  faut  pas  non  plus  remettre  à 
plus  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures  la 
seconde  injection,  car  on  risque  de  perdre  le 
résultat  acquis  après  une  première  injection. 

A  ce  propos,  Hallion  pense  que  la  vaccinothéra- 
pie  s’est  révélée  beaucoup  plus  souple  qu’on  ne 
l’aurait  pu  croire  ;  on  s’est  aperçu  cliniquement 
que  la  phase  négative,  alors  même  qu’elle  était 
assez  marquée,  n’offrait  pas  autant  d’inconvé¬ 
nients  qu’on  l’aurait  présumé,  et  on  s’est  con¬ 
vaincu  en  outre  que  divers  vaccins,  particulière¬ 
ment  dans  les  infections  pyogènes,  pouvaient 
être  administrés  avec  avantage  à  des  doses 
supérieures  à  celles  primitivement  fixées. 

Nous  donnerons  plus  loin  un  aperçu  clinique 
sur  quelques  résultats  obtenus  par  l’application 
des  vaccins  utilisés  par  nous,  toutes  les  fois  qu’il 
nous  a  été  possible  de  le  faire  (i). 

Affections  pyogènes.  —  C’est  dans  ce  vaste 
champ  de  maladies  que  les  succès  de  la  bactério- 
thérapie  s’affirment  les  plus  probants  et  les  plus 

(i)  Nous  rcmcrdcms  les  maisons  CaiTion,  Poulenc  et  lîremy, 
ijui,  soit  directement,  soit  iiar  rcntiemisc  de  leurs  représeu- 
tants,  nous  ont  fourni  les  moyens  d’appliquer  cette  préeieiuse 
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constants  ;  nous  pourrions  même  dire,  sans  être 
taxés  d’exagération,  que  c’est  le  triomphe  de 
la  vaccinothérapie  curative. 

Dans  les  affections  locales  provoquées  par  les 
pyogènes,  si  l’on  prend  par  exemple  depuis 
l’infection  initiale  du  doigt,  du  simple  panaris, 
aux  complications  quelquefois  plus  ou  moins 
graves  qui  peuvent  en  résulter,  on  se  rend  compte 
à  quels  dangers  se  trouvaient  exposés  les  malades, 
avant  les  vaccins,  par  l’extension  des  phénomènes 
inflammatoires,  malgré  les  soins  chirurgicaux  les 
plus  éclairés. 

Devant  les  résultats  obtenus,  nous  avons 
résolument  adopté  conune  règle  de  conduite, 
chez  tout  malade  qui  se  présente  au  service  de  la 
consultation  avec  une  menace  d’infection  locale 
(abcès, phlegmon,  lymphangite,  etc.),  l’application 
systématique  de  la  vaccinothérapie.  De  tous  les 
vaccins  employés,  le  bouillon  Delbet  est  celui 
qui  nous  a  donné  les  effets  les  plus  constants  et 
les  plus  rapides,  injecté  à  des  doses  variant  de 
2  à  4  centimètres  cubes  selon  le  résultat  que 
l’on  désire  obtenir,  et  selon  la  résistance  présumée 
du  malade.  Considération  importante  :  plus  le 
sujet  est  jetme,  mieux  il  supporte  le  vaccin, 
à  doses  égales.  De  symptôme  principal  que  vous 
signale  le  malade  déjà  deux  à  quatre  heures 
après  l’injection,  c’est  la  sédation  manifeste  de 
la  douleur. 

On  peut  assister,  dans  certains  cas  pris  bien  au 
début,  à  la  rétrocession  complète  des  phénomènes 
inflammatoires  sans  avoir  besoin  du  bistouri,  et 
lorsqu’on  y  aura  recours  le  mal  sera  localisé  et 
le  traitement  chirurgical,  aidé  toujours  par  le 
vaccin,  hâtera  considérablement  la  guérison. 

Dans  les  infections  mammaires  par  exemple, 
nous  avons  obtenu  des  résultats  analogues  à 
ceux  signalés  par  Zalberg  (Thèse  de  Paris,  1922),  et 
Balard  à  la  Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de 
Bordeaux.  Da  vaccinothérapie  doit  être  employée 
dès  que,  pour  une  raison  quelconque,  il  y  a  la 
moindre  menace  de  suppuration  de  la  glande. 
Api>liquée  au  début,  cette  méthode  suffit  à  elle 
seule,  sans  compresses  chaudes  ou  froides,  à 
produire  la  résolution  du  processus  infectieux,  en 
faisant  disparaître  avec  la  douleiu:  les  S5miptômes 
inflammatoires.  Il  en  résulte  que,  si  on  n’obtient 
pas  une  rétrocession  définitive,  on  assiste  alors  à 
une  limitation  du  mal  le  réduisant  à  ime  petite 
collection  purulente  qu’tme  légère  incision  fera 
évacuer.  Dans  l’anthrax,  le  Delbet  réagit  mieux 
que  le  vaccin  staphylococcique  serd,  coproduisant 
ime  réaction  plus  grande  de  la  douleur,  et  il  contri¬ 
bue  mieux  à  atténuer  les  phénomènes  inflamma» 
toires  de  l’induration  J  périphérique.  On  doit 
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persister  avec  les  injections  même  journcllemeut 
si  possible,  en  variant  les  doses,  car  elles 
empêchent  l’extension  du  mal  et  l’action  duvaccin 
se  manifeste  d’autre  part  en  facilitant  le  traite¬ 
ment  chirurgical  par  l’élimination  des  bourbillons 
et  la  cicatrisation  plus  rapide  de  la  plaie. 

Alon  ancien  collègue  de  rhô])ital,  le  chirurgien 
Tzastanis,  a  observé  que,  chez  les  diabétiques, 
plus  la  réaction  des  vaccins  aura  été  vive,  plus 
ces  malades  ont  une  chance  de  s’en  tirer,  tandis 
que  dans  deux  ou  trois  cas  où  la  réaction  a  été 
nulle  ou  presque  nulle,  ces  diabétiques  ont  suc¬ 
combé. 

Dans  les  adénites  ou  adéno-phlegmons,  nous 
avons  obtenu  des  succès  incontestables.  Dans 
la  plupart  des  adénites,  principalement  de  la 
région  inguinale,  avec  ou  sans  menace  d’adéno- 
phlegnion,  nous  avons  constaté  dans  plusieurs 
cas  la  régression  de  l’inflammation  sans  ponction 
ni  bistouri.  Dans  les  lymphangites  avec  traînées 
inflammatoires  aux  bras  et  aux  jambes,  le 
vaccin  Delbet  et  les  vaccins  de  Carriou  contribuent 
par  leur  efiîcacité  soit  à  enrayer  le  mal,  soit  à 
le  localiser  ;  il  en  est  de  même  dans  les  infec¬ 
tions  à  aspect  érysipélatiforme.  Je  ne  veux  point 
terminer  ce  très  court  aperçu  sans  faire  une 
remarque  qui  mérite  d’attirer  l’attention  :  à  paît 
le  gros  avantage  pour  le  malade,  le  bénéfice 
pécuniaire  pour  un  service  comme  celui  d’une 
consultation  externe  ou  d’mi  hôpital,  d’employer 
les  vaceins  (un  môme  tube  peut  souvent  servir 
pour  deux  ou  trois  malades  même).  Je  ne  cite 
qu’un  exemple  :  l’abcès  du  sein  ;  en  dehors  de  la 
chance  que  le  malade  peut  avoir  d’échapper  à 
l’interventioii,  la  durée  des  pansements  est 
raccourcie  de  moitié  ;  ainsi,  le  prix  de  revient  de 
chaque  malade  sera  sensiblement  diminué. 

Coqueluche.  —  De  vaccin  anticoquelucheux 
n’avait  pas  donné,  jusqu’à  présent,  les  résultats 
attendus  ;  à  notre  ards,  l’insuccès  provient  des 
doses  insuffisantes,  puis  de  la  bronchite  consé¬ 
cutive  qui  s’ajoute  très  fréquemment  chez  les 
petits  malades,  entretenant  ainsi  un  éréthisme 
de  toux.  Dans  cette  affection,  si  contagieuse  pour 
les  enfants,  il  faut  envisager  la  vaccination  préven¬ 
tive.  Des  médecins  anglais  utilisent  des  vaccins 
jusqu’à  2  milliards,  entre  autres  ceux  de  la  maison 
Parke  et  Davis,  et  dont  l’efficacité,  d’après  eux, 
est  incontestable.  I.,es  doses  vaccinales  injectées 
jusqu’à  présent  étant  insuffisantes,  la  maison 
Corrion  a  bien  voulu  nous  faire  un  vaccin  anti¬ 
coquelucheux  mixte  aux  doses  suivantes  :  i  mil¬ 
liard  et  5  miUiards,  la  moitié  en  coquelucheux  et 
l’autre  moitié  en  divers  microbes  des  voies  re.spi- 
ratoiresi 
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Aux  petits  malades  cpii  se  présentent,  quelle  que 
soit  la  période  delà  coqueluche,  on  injeete  un  demi- 
milliard  ou  plus,  selon  l’âge,  en  association  avec 
2  à  :î  grammes  de  lait  (lactoprotéide  de  Carriou). 

Dès  le  lendemain  de  la  première  injection, 
les  enfants  vont  d’autant  mieux  (jue  la  réaction 
a  été  i)lus  forte  ;  le  ])remier  synqùôme  d’amé¬ 
lioration  qui  se  manifeste,  c’est  la  diminution 
considérable  des  vomissements.  I,a  (juinte  est 
moins  forte,  souvent  la  fréquence  en  est  diminuée, 
même  du  tiers  ou  de  la  moitié,  lîn  général,  après 
cinq,  six  et  sept  injections  de  vaccin  associé,  jiùtes 
journellement,  en  augmentant  aussi  les  doses  i)our 
arriver  jusqu’às  milliards,  les  malades  s’améliorent 
au  point  que  beaucoup  ne  reviennent  jilus  récla¬ 
mer  les  soins  de  l’hôpital.  La  mère,  devant  l’amé¬ 
lioration  qui  se  produit,  considère  inutile  de 
l’amener  encore.  Nous  pensons  (jue,  par  cette 
formule  mixte,  on  arrive  à  empêcher  ou  à  ffimi- 
nuer  les  complications  broncho-pulmonaires  de 
la  coqueluche  et,  pour  notre  part,  nous  ii’avons  pas 
eu  à  constater,  à  part  un  peu  de  bronchite,  aucune 
broncho-pneumonie,  chez  une  centaine  d’enfants 
emûron  qui  ont  subi  ce  nouveau  traitement 
vaccinal  associé. 

Le  lait  seul  ou  le  vaccin  n’ont  pas  donné  les 
résultats  aussi  probants  de  l’association  des 
deux  produits.  Aucune  médication  n’est  adminis¬ 
trée  pendant  la  période  des  injections. 

Complications  de  la  blennorragie.  — 
Nous  ne  pouvons  ejue  confirmer  les  résultats 
heureux  obtenus  par  les  nombreux  auteurs  qui 
ont  employé  la  vaccinothérapie  dans  les  comifiica- 
tions  du  gonocotpie.  Tansard  (i)  signale  des 
succès  avec  le  lait  seul  ;  pourtant,  l’association 
des  deux  a  donné  un  résultat  bien  supérieur. 

Pour  les  malades  encore  au  début  d’une  épidi¬ 
dymite,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  leur  injecter  une 
dose  initiale  de  500  à  i  000  millions.  Chez  ces 
malades,  à  ])art  la  réaction  fébrile  et  un  malaise 
général  quelquefois  assez  prononcé,  ils  éprouvent 
le  sentiment  qu’un  «  travail  »  se  fait  au  siège  du 
mal  ;  souvent  même  les  douleurs  peuvent  aug¬ 
menter,  mais  ffingt-quatre  à  iiuarante-huit  heures 
après  ils  se  sentent  bien  mieux.  La  jialpation 
indique  une  amélioration  :  surtout  c’est  l’élémciit 
douleur  qui  cède  le  premier,  àh-.is,  si  on  ne  continue 
pas  le  vaccin,  l’orchite,  (jui  n'est  iws  guérie,  peut 
s’établir  de  nouveau  avec  plus  d’intensité.  Chez 
les  malades  qui  se  présentent  avec  leur  orchite 
dans  la  période  d’éta.t,  nous  injectons  de  2  à 
5  grammes  de  lactoprotéide  Carriou  en  associa¬ 
tion  avec  le  vaccin  gonococcique,  500  à  1  ooo  mil- 

(i)  Cet  artidc  iHait  Idtvtiu’a  ivxru  tk’  Taiisanl  sur 
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lions  selon  les  malades.  I^a  réaction  peut  quelque¬ 
fois  être  assez  intense  pendant  trois  à  quatre 
heures,  mais  l’amélioration  est  immédiate,  et 
l’action  décongestionnante  est  manifeste  :  l’ac¬ 
tion  sur  la  douleur  est  ainsi  un  fait  caractéris¬ 
tique.  Bien  des  malades  peuvent  marcher  facile¬ 
ment  dès  le  lendemain. 

Be  testicule  diminue  de  volume  ;  quelquefois, 
après  une  seconde  ou  une  troisième  de  ces  injec¬ 
tions  combinées,  le  malade  ne  revient  plus  récla¬ 
mer  les  soins  de  l’hôpital. 

Nous  n’avons  pas  souvent  l’occasion  d’em¬ 
ployer  le  vaccin  antigonococcique  dans  les  prosta- 
tites  et  les  cj'stites  aiguës  ;  dans  les  quelques  cas 
où  le  vaccin  a  été  administré  en  association  avec 
le  lait,  les  malades,  après  trois  ou  quatre  injec¬ 
tions,  négligent  de  venir  réclamer  les  soins  de 
l’hôpital  ;  cela  indique  un  résultat  favorable. 

Nous  pensons  que  la  vaccinothérapie  combinée 
avec  l’injection  de  lait,  dans  les  états  aigus  pro¬ 
voqués  par  les  complications  du  gonocoque, 
procure  au  malade,  à  part  une  guérison  plus 
rapide,  le  soulagement  de  la  douleur  si  pénible 
qui  était  calmée  auparavant  avec  la  piqûre  de 
morphine  si  peu  souhaitable. 

Gynécologie.  —  Be  plus  grand  nombre  de 
femmes  que  nous  avons  à  soigner  .sont  atteintes  de 
métrites  et  d’inflammations  aiguës  ou  chroniques 
des  annexes.  Bes  vaccins,  dans  les  affections 
annexielles,  les  salpingites  principalement,  pro¬ 
duisent  des  effets  thérapeutiques  dont  les  résultats 
ont  été  consignés  par  quelques  auteurs,  Cotte  (de 
Byon)  entre  autres  ;  Cazin  et  IJanysz  ont  soigné 
avec  succès  les  affections  gynécologiques  à  l’aide 
d’auto-vaccins  en  injections  et  par  voie  buccale. 
ly’efEcacité  des  vaccins  se  manifeste  sur  l’élément 
douleur  d’une  façon  que  nous  qualifierons  de  re¬ 
marquable. 

Après  trois  ou  quatre  injections  on  peut  nette¬ 
ment  constater  l’amélioration  au  toucher,  malgré  la 
persistance  d’une  sensibilité  indiquant  que  la 
guérison  n’est  pas  complète.  Nous  employons  soit 
l’utéro-vaccin  de  Carrion,  soit  le  vaccin  de 
Gremy,  mais  celui-ci  à  des  doses  bien  plus  fortes 
que  celles  indiquées,  car  on  doit  chercher  à 
provoquer  une  réaction  fébrile,  un  «choc»  dont 
les  ré.sultats  ne  seront  que  meilleurs  au  point 
de  vue  local.  Nous  devons  noter  que  la  très 
grande  majorité  de  ces  femmes  à  annexes  infectées 
souffrent  de  métrite  concomitante  sur  laquelle 
les  vaccins,  sans  traitement  local  approprié,  ont 
peu  d’effet. 

O’est  sur  les  annexes  et  leur  état  congestif 
entretenu  par  le  catarrhe  utérin  que  les  vaccins 
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agissent  en  atténuant  la  sensibilité  et  l’inflam¬ 
mation  péri-utérine. 

Ainsi,  nous  avons  obtenu  des  améliorations 
remarquables  dans  les  annexites  aiguës  avec  l’as¬ 
sociation  de  lait  et  de  vaccin.  Dès  le  lendemain, 
la  femme  ne  se  plaint  pas  de  son  ventre,  sur¬ 
tout  si  la  réaction  a  été  forte. 

Le  Delbet  également  nous  a  donné  d’excellents 
résultats.  Il  a  été  employé  sans  lait. 

Notons  l’efficacité  des  vaccins  gonococciques 
dans  les  bartholinites  ;  nous  avons  obtenu  la  rétro¬ 
cession  complète  des  phénomènes  inflammatoires 
dans  deux  ou  trois  cas. 

Ce  qui  importe  à  notre  avis,  chez  ces  femmes  de 
la  classe  laborieuse,  c’est  de  leur  procurer  le 
moyen  d’obtenir  un  soulagement  même  éphémère 
assez  rapide  pour  qu’elles  puissent  reprendre  leur 
travail  et  les  occupations  de  leur  ménage  ;  ce 
n’est  que  par  la  vaccinothérapie  que  l’on  peut  y 
arriver. 

Conclusions.  —  Les  phénomènes  cliniques 
observés  par  de  nombreux  auteurs,  d’un  effet  si 
immédiat  et  qui  se  traduisent  par  une  sorte  de 
crise  ou  choc  produisant  la  guérison,  semble 
indiquer  que  les  microbes  des  vaccins  préparés  au 
laboratoire  subissent  des  transformations  et 
agissent  d’une  certaine  manière  autre  qu’un 
antigène  simple  (spécifique).  Il  se  pourrait  qu’en 
utüisant  des  microbes  dç  convalescents  par 
exemple,  ou  ceux  qui  ont  subi  la  crise,  comme  chez 
unpneumonique  ou  un  typhoïdique  par  exemple, 

■  on  gagnerait  peut-être  une  étape  dans  la  prépa¬ 
ration  microbienne  vaccinale  curative.  Ainsi, 
avec  des  souches  de  microbes  en  voie  déjà  de 
préparation,  on  obtiendrait  peut-être  des  corps 
microbiens  plus  aptes  encore  à  prodmre  cette 
crise  «  anticipée  »  de  guérison. 

L’association  de  la  protéine  non  microbienne 
(lait  par  exemple)  au  vaccin,  en  une  injection 
simultanée,  p'roduit  des  effets  bien  supérieurs  à 
ceux  que  l’on  obtient  avec  chacune  des  deux 
substances  isolément. 
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OSTÉITES-PÉRIOSTITES 
CONSÉCUTIVES  A  UNE 
FIÈVRE  ÉBERTHIENNE 

A  propos  de  deux  cas. 

le  n.  MELCHIOR 

de  Tbionville. 

Les  périostites,  ostéomyélites  consécutives  à 
une  fièvre  éberthienne  sont  connues  depuis 
longtemps.  Elles  ont  été  signalées  une  première 
fois  par  Droin,  Chassaignac.  Une  étude  plus  com¬ 
plète  en  a  été  donnée  par  Keen,  d’après  des  obser¬ 
vations  personnelles,  ainsi  que  par  Mercier  qui  a 
constaté  cette  complication  chez  des  sujets 
jeunes,  sous  une  forme  légère  non  suppurative. 
L’évolution  des  cas  observés  par  Keen  fut  plus 
sérieuse.  Ici  on  relate  la  formation  de  séquestres 
et  de  trajets  fistuleux.  Levesque  a  opéré  des 
nécroses  multiples,  qui  apparaissaient  simultané¬ 
ment  ou  successivement  en  plusieurs  points. 
François  et  Demoulin  décrivent  diverses  formes 
anatomo-pathologiques  :  hyperostose  simple, 
hyperostose  avec  suppuration,  hyperostose 
avec  suppuration  et  nécrose,  hyperostose  avec 
nécrose. 

Nous  venons  d’observer  deux  cas  de  compli¬ 
cations  osseuses  après  une  fièvre  éberthienne.  Il 
nous  a  paru  intéressant  de  les  signaler,  non  pas 
qu’ils  présentent  une  évolution  bien  à  part,  des 
cas  décrits  ;  c’est  surtout  pour  apporter  des  points 
d’appui  dans  la  discussion  du  traitement,  soulevée 
au  Congrès  chirurgical  de  Strasbourg  (1921), 
puis  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  puis  en 
dernier  lieu  à  l’Académie  de  médecine  de  Paris. 
Void  le  premier  : 

I,c  19  juillet  s’cst  présenté  à  notre  consultation  un 
jeune  homme  de  vingt  ans,  qui  se  plaignait  de  cépha¬ 
lées  et  de  courbature  générale  ;  il  accusait  de  fortes  dou¬ 
leurs  dans  le  flanc  droit,  cependant  il  u’avait  pas  vomi  ;  la 
température  était  de  37°, 2.  Nous  gardâmes  le  malade  en 
observation. 

Et  déjà  le  lendemain  la  température  s’élevait  à  40» 
avec  im  pouls  de  90.  I,a  dolorosite  dans  le  flanc  droit  était 
plus  étendue.  Nous  pensâmes  à  une  fièvre  typhoïde  et 
nous  reçûmes  confirmation  de  notre  diagnostic  par  l’exa¬ 
men  bactériologique,  qui  constata  des  bacilles  d’Éherth. 

L’évolution  de  ce  cas  fut  des  plus  typiques.  Itne  fièvre 
continue  oscillant  entre  39®  et  40®  persista  jusqu’au 
quinzième  jour  de  la  maladie.  Vers  la  même  époque,  sans 
que  je  puisse  préciser  la  date  exacte,  la  garde-malade 
laissa  tomber  une  bouillotte  remplie  d’eau  sur  la  crfte 


du  tibia  de  notre  patient.  Celui-ci  accusa  immédiatement 
de  fortes  douleurs  à  cet  endroit,  qui  disparurent  en 
quelques  jours.  Vers  le  trente-deuxième  jour  de  sa  mala¬ 
die,  la  fièvre  disparaissait  complètement.  Il  recommen¬ 
çait  à  s’alimenter  d’une  façon  normale  et  se  levait  tous 
les  jours  quelques  heures.  Nous  le  revîmes  le  qua¬ 
rante  et  unième  jour  de  sa  maladie  ;  il  nous  accusa  une 
dolorosite  dans  les  petites  articulations  des  doigts,  ainsi 
que  dans  le  poignet  des  deux  mains.  Ces  malaises  se  dissi- 
1  èreiit  rapidement. 

Voilà  que  le  2  septembre,  donc  exactement  le  qua¬ 
rante-septième  jour  de  sa  maladie, il  nous  fit  mie  poussée 
de  40®  et  accusa  de  fortes  douleurs  dans  la  jambe  gauche, 
exactement  à  l’endroit  où  la  maladresse  de  la  garde- 
malade  avait  laisse  tomber  la  bouillotte.  Appelé  de  suite, 
nous  constatâmes  de  la  tuméfaction,  de  la  rougeur,  de  la 
fluctuation.  En  pressant  fortement  sur  la  crête  du  tibia, 
le  malade  accusait  des  douleurs  insurmontables. 

Nous  fîmes  une  radiographie  qui  démontra  deux  choses. 
I.Æ  périoste  semblait  décollé  sur  une  étendue  de  10  centi¬ 
mètres  environ.  Au  même  endroit  on  apercevait  deux 
fortes  traînées  dans  la  compacta  de  l’os.  La  moelle  osseuse 
ne  semblait  pas  atteinte. 

Nous  conclûmes  donc  à  ime  ostéite-périostite.  Vu  la 
fluctuation,  nous  nous  décidâmes  d’intervenir,  et  pour  le 
moment,  de  ne  pas  toucher  à  l’os. 

Pendant  l’ol)ération  qui  fut  pratiquée  le  4  septembre 
en  anesthésie  générale,  nous  constatâmes  imc  dénudation 
du  périoste  sur  une  surface  de  10  centimètres  environ. 
De  la  profondem-  sourdait  un  i)us  extrêmement  lié.  On  en 
préleva  quelques  gouttelettes  pour  examen  microsco¬ 
pique.  L’opération  se  termina  bien  vite,  car  on  se  borna 
à  tamponner  la  plaie  avec  de  la  gaze  iodoformée.  Nous 
mîmes  la  jambe  sur  une  gouttière, 
h  L’examen  bactériologique  du  pus  prélevé  pendant  l’opé¬ 
ration  montra  des  bacilles  Orani-négatifs,  aucim  sta¬ 
phylocoque,  aucun  streptocoque. 

L’évolution  du  cas  fut  très  simple.  La  température 
baissa  immédiatement.  Elle  se  maintint  dans  la  suite 
vers  37®.  Les  douleurs  disparurent.  Noms  laissâmes  la 
plaie  se  refermer  petit  à  petit.  Iæ  25  septembre,  le  malade 
quitta  l’hôpital,  le  périoste  étant  complètement  recou¬ 
vert  par  des  bourgeons  charnus. 

Aujourd’hui  le  malade  marche.  Une  nouvelle  radio¬ 
graphie  a  montré  une  restitutio  ad  hUegrum  de  l’os. 

Le  second  cas  analogue  que  nous  avons  vu  a  été 
traité  par  le  D*’  Kirsch,  a.s.si.stant  à  l’hôpital  de 
Thionville. 

Après  une  fièvre  typhoïde  à  bacilles  d’ivbertli,  pendant 
la  convalescence,  le  malade  se  plaignit  de  fortes  douleurs 
dans  la  jambe  gauche.  Rougeur,  tuméfaction,  dolorosité 
de  la  crête  du  tibia  furent  les  symptômes  qui  permirent 
de  poser  le  diagnostic  de  périostite.  Dans  ce  cas-ci  on  ne 
constata  pas  de  fluctuation.  Ou  se  bonia  à  ordonner 
comme  traitement  un  repos  absolu  de  la  jambe.  Après 
quelques  semaines  le  malade  n’accusa  plus  de  douleurs; 
il  put  reprendre  scs  occupations.  11  eut  cependant  ime 
légère  rechute,  qui  se  dissipa  également  par  le  repos. 

Voilà  les  deux  cas  qui  vont  nous  permettre  de 
discuter  le  traitement  que  l’on  doit  instituer  dans 
les  cas  de  périostite,  ostéite  post-tj-phique. 

De  tout  temps  on  a  demandé  deux  choses  à  mi 
traitement  rationnel. 
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Celui-ci  doit,  s’il  le  peut,  combattre  directe¬ 
ment  la  maladie  en  s’attaquant  à  la  cause.  Et  en 
second  lieu  il  doit  favoriser  l’état  de  défense  et  de 
réaction  de  l’organisme  vis-à-vis  de  l’agent 
pathogène.  En  d’autres  mots,  le  traitement  doit 
être  agressif  ou  défensif. 

Il  y  a  quelques  années  encore  on  se  bornait, 
dans  le  traitement  des  affections  ostéomyélitiques, 
à  la  défense.  Le  traitement  cliirurgical,  qui  com¬ 
portait  de  larges  incisions  des  abcès  sous-périostés, 
des  trépanations  de  l’os,  des  curettages  et  mises 
à  nu  de  la  cavité  médullaiie,  cherchait  bien  à 
rendre  inoffensives  et  à  détruire  les  bactéries  des 
surfaces  qu’elle  venait  de  mettre  à  découvert, 
mais  elle  ne  réalisait  pas  la  désinfection  de  l’os, 
n’ayant  aucune  action  sur  l’agent  pathogène  qui 
poussait  dans  un  milieu  de  culture  propice,  la 
moelle  osseuse,  et  qui  se  cachait  dans  le  bulbe 
spongieux  et  les  canaux  de  Ha  vers  et  narguait 
tous  les  antiseptiques.  La  chirurgie  ne  faisait  que 
pallier  à  une  intoxication  de  l’organisme,  à  une 
infection  généralisée.  C’est  encore  l’organisme  lui- 
même  qui  était  obligé  de  former  des  anticorps, 
des  antitoxines  spécificiues  et,  après  une  lutte 
longue  et  acharnée,  maîtrisait  le  microbe  dans  son 
évolution,  le  tuait  ou  le  rendait  inoffensif. 

Le  laboratoire  a  mis  en  évidence  tous  ces  pro¬ 
cessus  de  défense,  agglutinines,  bactériolysines, 
précipitiues,  opsonines,  etc.,  et  nous  nous  borne¬ 
rons  à  les  citer. 

Le  germe  pathogène  de  l’affection  ostéomyé- 
litique  commune  —  le  staphylocoque  doré  — 
étant  connu  déjà  depuis  bien  longtemps,  ce  n’est 
que  dans  ces  dernières  années  que  l’on  tenta  un 
traitement  spécifique  par  la  vaccinothérapie  et 
par  la  sérothérapie. 

Cette  dernière,  (pii  consiste  à  apporter  dans  le 
combat  des  moyens  de  défense  spécifiques  préle¬ 
vés  sur  un  autre  organisme,  resta  inefficace.  Elle' 
fut  tentée  par  Thomas,  en  1913,  et  par  »Salim- 
beni.  Ces  deux  chercheurs  n’arrivèrent  pas  à 
fabriquer  un  sérum  antistaphylococcique  actif  et, 
dans  la  suite,  la  sérotliérapie  fut  complètement 
délaissée.  Cet  échec  est  dû  à  la  difficulté  de  trouver 
un  animal  susceptible  ;  le  cobaye,  la  souris  sont 
très  réfractaires,  le  lapin  seul  peut  être  conta¬ 
miné  à  des  doses  massives  en  injection  intrapéri¬ 
tonéale.  Nous  ignorons  si  on  a  déjà  tenté  le  traite¬ 
ment  par  le  sérum  de  con\^lescents.  Il  nous 
semble  (jue  celui-ci  doit  donner  d’aussi  bons  résul¬ 
tats  que  la  vaccinothérapie.  H.  Grégoire  a  bien 
essayé  la  transfusion  totale  du  sang  de  conva¬ 
lescents,  mais  il  a  vu  des  accidents  très  graves,  de 
sorte  qu’il  a  laissé  ce  traitement  de  côté. 

La  vaccinothérapie,  qui  stimule  la  défense  de 
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l’organisme  en  l’excitant  à  fabriquer  des  anti¬ 
corps  en  grande  quantité,  fut  utilisée  avec  plus 
de  succès. 

M.  Jules  Courinont  et  Rodel  furent  les  premiers 
qui  pratiquèrent  la  vaccination  antistaphylo¬ 
coccique  sur  des  animaux  de  laboratoire.  Reade 
relata  dans  le  British  Journal  of  chüdrcn’s 
Discases,  en  1911,  une  ostéomyélite  qu’il  avait 
guérie  par  la  vaccinothérapie.  En  France,  ce  fut 
:m.  Grégoire  qui  entreprit  le  premier  la  vaccino- 
Ihérapie  des  affections  ostéomyélitiques.  Il  rap¬ 
porte  à  la  Société  de  chirurgie  17  cas  d’ostéo¬ 
myélite  aiguë  guéris  sans  opération  par  la  mé¬ 
thode  immunisante. 

D’autres  reprirent  cette  méthode  et  signalèrent 
des  résultats  ;  parmi  ceux-ci,  MM.  Ombrédanne, 
Mouchet,  Broca. 

C’est  au  Congrès  de  chirurgie  de  Strasbourg  de 
1  année  1921  qu’on  dressa  le  bilan  de  la  vaccino¬ 
thérapie  dans  les  affections  ostéomyélitiques  en 
général.  M.  Debrez  (de  IJcge)  y  signala  que  la  spéci- 
fité  des  vaccins  était  fondamentale.  M.  Raymond 
Grégoire  (de  Paris)  y  conclut,  après  un  rapport  bien 
documenté,  que  dans  beaucoup  de  cas  la  vacci¬ 
nothérapie  guérissait  sans  acte  chirurgical.  La 
ponction,  l’incision  resteraient  indiquées  dans  les 
formes  septicémiques  où  l’état  général  du  malade 
serait  influencé  par  l’absorption  des  produits  de 
nécrose  et  des  détritus  cellulaires  de  l’endroit 
infecté.  Dans  tous  les  cas,  même  ceux  qui  seraient 
traités  par  la  trépanation  osseuse,  le  traitement 
par  vaccins  serait  un  bon  adjuvant.  L’impression 
générale  est  le  mieux  rendue  par  l’expression  de 
M.  Delbet,  «  que  dans  la  lutte  contre  les  pyogènes, 
les  méthodes  les  plus  fécondes  sont  celles  qui, 
basées  sur  les  notions  d’immunité,  cherchent  à 
reproduire  artificiellement  dans  l’organisme  les 
conditions  qu’emploie  cet  organisme  pour  acqué¬ 
rir  l’immunisation  ». 

Au  même  Congrès,  M.  Debrez  concluait  pour  les 
affections  ostéomyélitiques  typhiques,  qu’elles 
bénéficiaient  largement  de  la  vaccination  seule 
ou  combinée. 

En  laissant  de  côté  les  citations  multiples 
signalées  depuis,  des  bienfaits  de  la  vaccino¬ 
thérapie  de  ces  affections  en  général,  relevons 
quelques  observations  d’ostéomyélites  post- 
t>q)hiques  et  voyons  le  traitement  suivi. 

M.  P.  Émile-Weil,  en  parlant  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  le  8  av^ril  1921  des  ostéites 
tj-phiques,  paratyTrliiques  et  des  ostéites  post-ty¬ 
phiques,  insista  sur  la  nécessité  de  dépister  très 
précocement  la  nature  des  ostéites  survenant  dans 
la  convalescence.  Après  avoir  établi  la  nature  de 
l’agent  pathogène,  il  faut  avoir  recours,  suivant 
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les  cas,  au  vaccin  éberthien,  au  vaccin  paraty- 
phique  B  et  parfois  au  T.A.B.  il.  P.  lî.-Weil 
dit  avoir  observé  18  cas  dus  au  bacille  d’Ébertb. 
L’ostéite  au  para  B  serait  exceptionnelle.  Le 
para  A  n’en  donnerait  pas.  Le  vaccin  à  bacilles 
d’Ébertli  seul  devrait  être  employé  d’abord,  le 
vaccin  T.A.B.  ultérieurement,  seulement  en  cas 
d’échec. 

C’est  à  la  séance  de  l’Académie  de  médecine  du 
g  mai  1922  que  M.  H.  Vincent  décrit  de  nouveau 
cette  complication  récente  ou  tardive  des  infec¬ 
tions  à  bacille  typhique.  Dans  la  partie  de  son 
rapport  qu’il  réserve  au  traitement,  il  nous  dit  que, 
pour  la  plupart  du  temps,  le  traitement  chirur¬ 
gical  ou  médical  ne  donne  qu’un  effet  incomplet 
et  que  seule  la  vaccinothérapie  donne,  i^ar  contre, 
des  résultats  très  eflicaces.  Une  trentaine  de  cas 
seraient  enregistrés  et  auraient  donné  une  guéri¬ 
son  complète,  ainsi  traités. 

A  la  Société  de  chirurgie  du  21  mars  .1923,  on 
signale  une  ostéite  tjqjhique  du  radius,  observée 
sur  une  femme  de  vingt-cinq  ans,  qui  remontait 
à  dix  ans  et  qui  avait  débuté  aussitôt  après  une 
lièvre  éberlhiennc.  M.  André  ilartin  l’a  guérie  par 
un  évidement  osseux  combiné  à  la  vaccinothérapie. 

Voilà  des  faits  bien  probants  de  guérison  qui 
auraient  pu  nous  tenter  d’in.stituer  un  traitement 
de  nos  deux  cas  par  le  vaccin  éberthien.  Mais 
nous  sommes  resté,  malgré  tout,  fidèle  à  l’ensei¬ 
gnement  donné  par .  M.  Forgues,  qui  préconise 
comme  traitement  unique  le  repos  absolu,  sauf 
quelques  incisions  superficielles  en  cas  de  collec¬ 
tion  purulente.  Kt  avec  raison.  Nous  nous  sommes 
demandé  pourt^uoi  provoquer  une  réaction  de 
l’organisme  par  un  vaccin  éberthien  quand, 
(quelques  semaines  auparavant,  rorganisme  en 
entier  s’e.st  défendu  pendant  une  longue  durée 
contre  le  bacille  d’I'^berth.  I^es  anticorps  formés 
pendant  la  durée  de  la  fièvre  tjqrhoïde  nous 
semblent  dépasser  de  beaucoup  en  quantité  et  en 
activité  les  quelques  anticorps  fournis  par  une 
réaction  contre  un  vaccin  atténué.  Cette  réflexion 
faite,  le  repos  absolu  ordonné,  nos  malades  gué¬ 
rirent  dans  un  laps  de  teinjrs  minime. 

Loin  de  nous  l’idée  de  vouloir  rejeter  en  entier  le 
traitement  par  vaccin  des  affections  ostéo-périos- 
tiqucsi)ost-tyq)liiqucs.  La  clinique  nous  enseigne  qu’il 
y  a  une  évolution  différente  dans  beaucoup  de  cas. 
Nous  croyons  pouvoir  attribuer  cet  aspect  cli¬ 
nique  différent  aux  germes  pathogènes  variables 
qui  provoquent  cette  affection. 

On  peut  classer  au  point  de  vue  bactériologique 
les  périostites-ostéites  post-tj-phiques  en  trois 
catégories. 

I.  La  ijremière  catégorie  comprendra  les  formes 
typhiques  pures  qui  seront  : 


Ou  a)  ébertliienne  ; 

Ou  b)  paratyphique  B. 

II.  Il  existe  en  second  lieu  des  formes  staphy- 
lococcicjues  pures,  qui  peuvent  survenir  et  qu’on  a 
signalées  après  une  fièvre  typhoïde. 

III.  Dans  le  troisième  groupe  on  mettra  tous  les 
cas  où  l’on  aura  rencontré  une  association  micro¬ 
bienne  de  t}q)hique  et  de  staphylocoque. 

La  vaccinothérapie  reste  indiquée  pour  les 
formes  II  et  III.  Elle  peut  être  de  grande  utilité, 
même  pour  les  formes  I,  mais  à  évolution  chro¬ 
nique,  semblables  au  cas  relaté  par  M.  A.  ^Martiu 
à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris. 

Ceci  posé,  il  reste  une  difficulté  à  résoudre  : 
c’est  de  savoir  dans  laquelle  des  trois  catégories 
on  classera  le  cas  qui  se  présente. 

aracpie  fois  que  l’on  pourra  faire  un  prélève¬ 
ment  de  pus,  l’examen  bactériologique  tranchera  la 
question.  L’observation  cliniciue  facilitera  notre 
tâche  ])Our  les  autres  cas.  Une  complication  osseuse 
post-tjifiiique  ne  se  calmant  pas  par  le  repos  et 
présentant  des  symptômes  généraux  persistants, 
n’est  pas  due  au  microbe  primitif  de  l’affection, 
qui,  lui,  est  très  peu  virulent  et  e.st  facilement 
rendu  inoffensif  par  les  anticorps  accumulés  dans 
l’organisme. 

Résumé.  —  Il  existe  des  complications  osseuses 
post-lyi)hi(iues.  Ces  affections  se  localisent  de 
préférence  à  un  endroit  de  l’organisme  où  un  trau¬ 
matisme  précédent,  même  léger  --chute  d’une 
bouillotte,  -  --  a  créé  un  locus  iiiiiwris  resislciilicc. 

Les  complications  osseuses  qui  sont  dues  au 
même  microbe  pathogène  guérissent  d’elles-mêmes 
par  le  repos  absolu,  l’organisme  étant  préparé 
à  la  lutte  par  l’affection  antérieure. 

Quand  il  y  a  association  inicrobienne  ou  que 
d’autres  microbes  entrent  en  ligne  de  compte,  la 
vaccinothérapie  est  souveraine  (i). 


CtoNKiîVC,  Ostéomyélite  de  lalianelie  et  vaceuiatioii  c 

de  chinirgie,  2-  février  ii).:4). 

Pœrke  Delbet,  Mocqitot  et  Moin-aud,  Tentatives  de  vaa  i- 
nothéiapic  locale  {Revue  de  ehirur^ie,  1944,  n“  5).  • 
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Un  cas  de  sarcome  congénital  du  bras  chez  un 
nouveau-né.  Curiethérapie  ;  guérison. 

Les  sarcomes  congénitaux  sont  exceptionnels  chez 
le  nourrisson  ;  en  1905,  il  n’en  existait  que  25  cas  au¬ 
thentiques  dans  la  littérature  médicale.  Aussi  l’observa¬ 
tion  rapportée  par  Besson  et  D’Haeeuin  (Journal  des 
sciences  médicales  de  Lille,  16  novembre  1924)  retient- 
elle  l’attention. 

Un  nourrisson  de  deux  mois  présente,  depuis  sa  nais¬ 
sance,  à  la  partie  supérieure  du  bras  gauche,  une  tumé¬ 
faction  volumineuse,  haute  de  9' "',5,  aj-ant  une  circon¬ 
férence  de  23  centimètres,  arrondie,  sillonnée  de  grosses 
veines,  violacée  à  son  pôle  inférieur,  presque  fluctuante 
au  centre. 

Le  diagnostic  de  sarcome  fuso-cellulaire  est  porté  après 
examen  anatomo-pathologique  de  fragments  prélevés 
au  cours  d  une  intervention  piimitivcnieiit  faite  dans 
le  but  d’évacuer  un  hématome. 

L’état  général  devient  rapidement  grave  ;  la  mère  refu¬ 
sant  qu’une  ablation  de  la  tumeur  soit  tentée,  im  traite¬ 
ment  par  le  radium  est  institué  :  la  surface  correspondant 
à  la  tumeur  fut  divisée  en  huit  secteurs  qui  furent  irra¬ 
diés  sue-cessivement,  la  durée  d’irradiation  variant  selon 
l’activité  de  l’appareil  (6,  9  ou  10  milligrammes  de  bro¬ 
mure  de  radium  répartis  sur  une  surface  active  de  160 
ou  4C0  millimètres  carré.s),  et  la  grosseur  de  la  tumeur  au 
point  considéré. 

Ln  raison  de  la  sphéricité  du  bras,  l’irradiation  des 
divers  secteurs  eut  cet  heureux  résultat  de  concentrer 
les  radiations  vers  la  masse  centrale,  réalisant  ainsi  ime 
véritable  irradiation  en  feu  croisé.  I^e  résultat  se  mani¬ 
festa  avec  évidence  au  bout  de  trois  semaines  environ  et 
1  action  du  radium  se  prolongea  durant  plusiems  mois. 
Trois  mois  après  le  début  du  traitement,  la  guérison  était 
complète. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  localisation  peu  fréquente 
de  ce  sarcome,  la  plupart  des  tumeurs  malignes  congéni¬ 
tales  atteignant  en  effet  la  région  lombaire,  et  sur  l’aspect 
clinique  du  néoplasme  qui  avait  l’apparence  d’un  héma- 

Le  point  le  pliw  intéressant  de  cette  observation  est, 
dans  un  cas  aussi  critique,  le  succès  complet  de  la  curie¬ 
thérapie  externe,  succès  maintenu  intégralement  depuis 
trois  ans,  sans  mutilation  :  c’est  peut-être  le  premier  cas 
de  guérison  stable  d’un  sarcome  fuso-cellulaire. 

P.  Beamoetieh. 

La  valeur  des  colorations  vitales  en  clinique. 

Dans  ce  travail  réalisé  à  la  Fondation  Mayo,  Benjamin 
HACERideRochester)  (Thejournalof  Laborâtory  and  clini- 
cal  niedicinc,  août  U)2^)  rappelle  les  facteurs  physico¬ 
chimiques  de  la  nutrition  cellulaire  qui  lui  paraissent 
conditionner  certaines  colorations  électives';  il  s’agissait 
surtout  de  phénomènes  d’ionisation.  Les  protéines  et 
les  composés  phosphorés  de  la  cellule  vivante  constituent 
des  ions  de  charge  négative  qui  se  combinent  élecüvement 
aux  colorants  neutres  ou  basiques;  la  mort,  en  modifiant 
ces  propriétés,  permet  alors  l’imprégnation  des  éléments 
cellulaires  par  les  colorants  acides. 

Dans  le  groupe  des  colorants  basiques,  les  uns.  comme  le 
bleu  de  méthylène,  sont  toxiques,  les  autres  (rouge  neutre) 
ne  le  sont  pas.  Les  premiers  permettent  de  suivre  pen¬ 
dant  quelques  minutes,  dans  de  bonnes  condiüons,  l’acti- 
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vite  d’uiie  cellule  blanche  et  montrent  les  modifications 
des  granulations  périnucléaires  et  des  émlssions  de  pseudo¬ 
podes.  Avec  les  colorants  non  toxiques,  dans  les  mêmes 
conditions  de  chaleur  et  d’hydratation,  on  peut  observer 
la  \-ie  des  éléments  cellulaires  pendant  plusieurs  heures  : 
l’auteur  a  pu  suivre  le  pouvoir  phagocytaire  de  certaines 
cellules  vis-à-vis  de  germes  pathogènes.  D’où  des  appli¬ 
cations  pratiques  fréquentes  à  la  «  Mayo  Clinic.  i>  pour 
l’étude  du  sang,  des  sérosités,  de  l’activité  des  cellules 
néoplasiques,  et  qui  permettent  de  saisir  sur  le  vif  la  vie 
des  tissus  ou  les  réactions  défensives  de  l’organisme. 

N.  PÉRON. 

A  propos  de  l’Influence  du  parasympathique 
sur  la  glycémie. 

Le  chiffre  de  la  glucose  sanguine,  à  part  quelques  varia¬ 
tions  physiologiques,  est  normalement  fixé.  Facilement 
diffusible,  cette  substance  obéit  dans  l’organisme  aux  lois 
de  l’osmo.se.  Quant  à  la  constance  du  taux  de  la  glycémie, 
elle  est  sous  l’influence  du  système  nerveux  végétatif 
(D'  Fraiee,  Los  Progresos  delà  Clinica.,  octobre  1924). 
ün  connaît  les  expériences  de  Bornstein  qui,  injectant  à 
des  chiens  des  toxiques  à  affinité  parasympathique 
(pilocarpine  jihysiostygmine),  a  obtenu  des  hypergly¬ 
cémies  manifeste.^,  bien  que  moins  accentuées  que  celles 
que  l’on  obtient  avec  l’adrénaline.  Cependant,  l’auteur, 
dans  ces  mêmes  conditions,  a  noté,  au  contraire,  une 
hypoglycémie  plus  ou  moins  marquée.  Avec  l’adrénaline, 
toutefois,  l’hyperglycémie  était  manifeste. 

Les  poisons  parasympathiques  semblent  se  différencier 
des  toxiques  à  action  proprement  sympatliique  en  ce  que 
les  premiers  produisent  une  augmentation  du  quotient 
re.spiratoire,  attribuée  à  une  hyperactivité  de  la  combus¬ 
tion  des  hydrocarbones,  phénomènes  qui  manquent  dans 
les  seconds. 

Il  y  a  Heu  de  penser  que  l’action  fondamentale  des 
poisons  parasympathiques  consiste  dans  une  tendance  à 
activer  la  combustion  des  sucres  sans  intervenir  directe¬ 
ment  sur  le  glycogène  hépatique.  Mais  comme  cette 
combustion  exagérée  fait  disparaître  une  certaine  quan¬ 
tité  de  la  glycose  sanguine,  le  foie  répond  à  ce  déficit,  eu 
mobilisant  son  glycogène  pour  ramener  la  glycémie  à 
ses  limites  normales. 

Suivant  la  capacité  réactionnelle  du  foie,  chez  chaque 
individu  eu  parücuHer,  la  quantité  de  glucose  libéré 
sera  juste  suffisante  pour  rétabUr  l’équilibre,  ou  bien  ce 
dernier  sera  rompu  en  plus  ou  en  moins. 

P.  Merigot  de  Trkigny. 

Angine  de  poitrine  et  traitement  chirurgical. 

Contrairement  à  l’hypothèse  dite  aortique  émise  par 
Clifford,  Albutt,  Smith,  Wenckebach  et  Vaquez,  qui 
voient  dans  l’angine  de  poitrine  uniquement  une  disten¬ 
sion  aortique,  Danieeopoeu  est  d’avis  qu’elle  est  d’ori¬ 
gine  plus  complexe  (Brit.  med.  Journ.,  27  septembre 
1924).  Elle  naîtrait  d’une  perturbation  dans  les  rapports 
du  travail  du  myocarde  et  de  la  quantité  de  sang  envoyée 
aux  artères  coronaires,  trouble  qui  peut  survenir  avec 
uu  cœur  normal,  mais  qui  a  plus  de  raison  de  se  produire 
lors  d’une  obstruction  des  artères  coronaires.  La  circu¬ 
lation  ainsi  gênée  amène  ime  intoxication  du  myocarde  ; 
des  substances  toxiques  s’accmnulent  qui  irritent  les 
fibres  des  nerfs  sensitifs  dans  le  myocarde  ;  tant  que 
l’irritation  est  faible,  aucune  douleur  n’en  résulte,  mais 
seulement  des  réflexes  jiassant  le  long  des  fibres  des 
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nerfs  excitateurs  et  dépresseurs.  I^’accélératioii  du 
cœur  et  l’élévation  de  la  tension  prouvent  d’ailleurs 
que  ce  sont  les  réflexes  d’excitation  qui  dominent,  en 
augmentant  le  travail  du  cœur  activé  par  l’intoxication 
du  myocarde.  Iv’irritation  augmente  et  la  douleur  appa¬ 
raît,  ainsi  que  des  troubles  moteurs,  des  irrégularités, 
des  battements,  l’arrÊt  du  cœur.  Pour  briser  ce  cercle 
vicieux,  il  faudrait  la  rupture  de  ces  canaux  sensitifs 
qui  conduisent  les  réflexes.  C’est  alors  que  se  pose  la 
question  de  l’intervention  chirurgicale.  Il  n’y  a  pas  à 
nier  que  les  résultats  obtenus  jusqu’ici  ne  sont  pas  très 
encourageants;  l’opération,  telle  qu’elle  a  été  préconisée 
par  T.  J onnesco,  a  été  snmc  demort  dans  6o  p.  loo  des  cas, 
et  semble  prouver  que  l’ablation  du  ganglion  sjnnpa- 
thique  inférieur  dans  l’angine  de  poitrine  est  souvent 
mortelle.  D’autres  opérations  ont  été  proposées  ;  sectitm 
de  la  chaîne  sympathique  cervicale,  section  du  premier 
nerf  cervical  sympathique,  section  du  nerf  d’IIofer 
(dont  une  racine  émerge  du  vague  et  l’autre  du  nerf 
laryngé  supérieur  et  passe  à  travers  le  thorax).  Toutes 
ces  opérations  amènent  ime  rémission  relati\’e  et  passa¬ 
gère.  Il  suggère  la  section  de  la  corde  cervicale  sympa¬ 
thique  et  du  nerf  vertébral  au-dessus  du  ganglion  cer¬ 
vical  inférieur,  de  manière  à  couper  en  grand  nombre  les 
fibres  sensitives  ascensionnelles  qui  jouent  un  si  grand 
rôle  dans  le  déclenchement  de  l’attaque,  tout  en  pré¬ 
servant  les  nerfs  centrifuges  importants. 

E.  'Tkrris. 

Les  arsenicaux  et  l’appareil  de  la  vision. 

D’opportunité  du  traitement  des  syphilitiques  par 
l’arsenic  est  une  question  encore  assez  discutée  (T.  BtANCo, 
Société  d'ophtalmologie  hispano-américaine,  XIE  assem¬ 
blée).  Certains  rendent  ce  médicament  responsable  de 
nombreuses  complications  :  papillites,  névrites  ou  neuro- 
rétinites,  iritis,  choroïdites  plastiques,  paralysies  ocu¬ 
laires.  D’autres  estiment  que  seule  l’infection  "tréponé- 
mique  doit  être  incriminée  dans  la  genèse  de  ces  lésions 
et  que  l’arsenic  doit  être  tenu  pour  une  de  nos  meilleures 
armes  contre  la  syphilis. 

D’auteur  insiste  :  i»  Sur  la  nécessité  de  soumettre  les 
syphilitiques  à  des  examens  périodiques  de  leurs  yeux, 
qui  souvent  permettront  de  découvrir  des  lésions  ne 
donnant  lieu  à  aucun  symptôme  clinique. 

2“  Sur  la  prudence  qui  doit  être  nécessaire  dans  l’admi¬ 
nistration  du  médicament,  les  petites  doses  répétées 
devant,  en  règle  générale,  être  préférées  aux  doses  mas¬ 
sives  plus  espacées  ; 

3®  Sur  la  nécessité  de  baisser  à  l’organisme  des  périodes 
de  repos,  et  ceci  quel  que  soit  le  traitement  employé  ; 

4®  Sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à  interrompre  les  traitements 
arsenicaux  ou  mercuriels,  quand  le  malade  est  menacé 
d’atrophie  nerveuse,  les  médicaments  en  usage  pouvant 
augmenter  l’intoxication  de  l’organisme  et  précipiter 
ainsi  l’apparition  de  la  cécité. 

On  voit,  par  ces  ligues,  combien  l’unité  des  opinions  est 
encore  peu  faite. 

P.  MERIGot  de  Trbigny. 

Sympathicectomie  périartérielle. 

Da  base  de  la  théorie  de  la  sympathicectomie  péri- 
artérielle  remonte  aux  découvertes  de  Claude  Bernard. 
Son  utilisation  pratique  possible  a  été  reconnue  pour 
la  première  fois  par  Deriche  (de  Dyon),  et  depuis  pratiquée 
à  plusieurs  reprises.  Ken.vett  Beack  publie  les  résultats 
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de  dix  opérations  pratiquées  par  lui  pour  des  ulcérations 
aux  extrémités  inférieures,  dont  trois  causées  par  la 
lèpre.  Des  dix  interventions  ont  abouti  soit  à  une  guéri¬ 
son  complète,  soit  à  une  amélioration  notable,  sans  qu’il 
soit  jamais  survenu  de  compiications.  Elles  sont  de  date 
encore  trop  récente  pour  qu’on  puisse  affirmer  (qu’aucun 
anévrysme  n’en  résuitera.  Mais,  outre  qu’aucun  cas 
d’anévrysme  n’est  rapporté  dans  la  littérature,  l’auteur 
estime  qu’il,  n’y  a  pas  lieu  de  le  redouter,  si  l’opéra¬ 
tion  a  été  soigneusement  faite,  en  prenant  toutes  les 
précautions  nécessaires  pour  ne  pas  endommager  les 
revêtements  musculaires  de  l’artère. 

E.  T. 

L’appendicite  anatontique. 

On  sait  depuis  longtemps  que  certaines  dispositions 
anatomiques  peuvent,  occasionnellement,  devenir  le 
point  de  départ  de  lé.sions  ou  de  troubles  morbides  aux¬ 
quels  on  ne  trouve  pas  d’autre  explication  que  ces  dispo¬ 
sitions  elles-mêmes.  Cette  proposition  pourrait  être 
illustrée  par  de  multiples  exemples  au  nombre  desquels 
on  trouverait  certainement  l’appendice. 

VlGN.\RD  {Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  novembre 
1924),  après  avoir  fait  cette  remarque,  reprend  l’étude  des 
dispositions  anatomiques  de  l’appendice  dans  le  but  de 
chercher  à  éclairer  l’étiologie  de  quelques  manifestations 
pathologiques.  ludépendamment  des  positions  vicieuses 
que  l’appendice  peut  occuper  par  rapport  au  cæcum  et 
qui  donnent  souvent  lieu  à  des  accidents  inflammatoires, 
on  observ'e  des  dispositions  intrinsèques  de  l’organe, 
d’ailleurs  fort  variables,  qui  semblent  dues  à  un  raccour¬ 
cissement  du  bord  d’insertion  du  méso-appendice,  en¬ 
traînant  une  torsion  de  l’organe  sur  lui-même  (forme 
d’O,  d’U,  de  V  renversé,  ou  même,  s'il  est  contourné  plu¬ 
sieurs  fois  sur  lui-même,  de  .spires  d’un  pas  de  vis). 

Du  fait  des  modifications  de  calibre  de  l’organe,  de  la 
rétention,  des  troubles  circulatoires,  on  voit  souvent  se 
grefier  sur  ces  malformations  anatomiques  des  lésions 
qui  rappellent  celles  de  l’appendicite  chronique  et  peuvent 
amssi  engendrer  des  accidents  aigus. 

A  l’état  pur  et  isolé,  ces  malfonnations,  sans  doute 
par  le  mécanisme  du  volvulus,  se  traduisent  cliniquement 
par  des  symptômes  de  coliques  douloureuses,  survenant 
par  crises,  sans  fièvre  ni  vomissements. 

A  la  longue,  ou  peut  voir  cependant  se  superposer  à 
ces  troubles  mécaniques  des  .symptômes  d’appendicite 
vraie,  aiguë  ou  chronique. 

P.  Be.WIDüTIBR. 

Traitement  de  l’asthme  infantile. 

Da  .symptomatologie  de  l’astlimc  chez  l’enfant  est 
assez  différente  de  celle  qui  caractérise  l’accès  et  l’attaque 
d’asthme  chez  l’adulte.  DEREBorEEET  {Pédiatrie  pra¬ 
tique,  5  novembre  1924)  le  rappelle  avant  d’en  aborder 
l’étude  thérapeutique. 

D’a.sthme  infantile  est  une  manifestation  .souvent  dé¬ 
formée,  au  point  de  vue  clinique,  ayant  volontiers  le 
caractère  d’une  bronchite  aiguë,  voire  même  d’une  bron¬ 
cho-pneumonie  avec  état  fébrile  marqué  ;  il  doit  être 
considéré  comme  une  affection  plutôt  bénigne,  destinée 
à  disparaître  d’elle-même  après  s’être  reprodidte  un 
certain  nombre  de  fois  ;  il  s’associe  parfois  à  l’eczéma, 
aux  vomissements  périodiques,  il  n’est  qu’exceptionnel- 
Icment  lié  à  la  tubercuiose  ou  à  la  .syphilis  ;  en  revanche, 
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il  pun-ient  volontiers  chez  les  enfants  lyniphatiques  et 
surtout  chez  les  petits  nerveux. 

Au  traitement  classique  ae  la  bronchite  aiguë  et  de 
la  broncbo-i)Ucnnnonie  sous  le  masque  desquelles  l’asthme 
évolue,  il  faudra  adjoindre  une  thérapeutique  plus  di¬ 
recte,  celle  de  l’hypervagotonie,  basée  sur  l’emploi  de 
l  'adrénaline  et  de  la  belladone. 

I/adrénaline,  associée  ou  non  à  l’extrait  hypophy¬ 
saire,  ainsi  que  l’extrait  surrénal  total,  seront  employés 
par  voie  hypodermique  ;  la  belladone  sera  associée  au 
drosera  et  fi  l'aconit. 

l’our  éviter  la  répétition  des  accès  il  faut,  les  jours  sui¬ 
vants,  continuer  l’usage  de  l’adrénaline,  donner  en  outre 
une  légère  dose  d’ipéca  (sirop  de  Desessartz),  prescrire 
surtout  la  médication  iodurée  (20  à  30  centigrammes  de 
Kl  par  jour)  et  conseiller  la  médication  révulsive  et  un 
régime  alimentaire  approprié,  surtout  lacto-végétarien. 

I, 'attaque  d’asthme  une  fois  passée,  il  faudra  instituer 
un  traitement  intercalaire  qui  s’adressera  avant  tout  à 
la  cause  de  l’asthme  :  hygiène  générale,  gymnastique 
respiratoire,  traitement  de  l’adénopathie  trachéo- 
broncliique,  de  l’helminthiase,  de  la  colite,  ou  de  l’ap¬ 
pendicite,  hydrothérapie,  peptonothérapic,  s’il  y  a  une 
sensibilisation  spéciale,  vaccins  i)olIéniques,  auto-séro¬ 
thérapie  ;  conseiller  une  cure  thermale  à  Ka  Bourboule, 
au  Mont-Dore,  à  Saint-Honoré. 

Ib  Bi,amoutikr. 


Le  problème  du  oanoer. 


A  notre  époque,  tout  le  monde  parle  de  cancer,  mais 
bien  peu  de  per.sonncs  connaissent  les  caractères  essen¬ 
tiels  de  ce  mal  mystérieux,  dont  on  meurt  trop  souvent 
parce  qu’on  est  peu  renseigné  sur  son  début  insidieux. 
Au-ssi  y  a-t-il  lieu  de  recommander  la  lecture  d’articles  de 
vulgarisation,  tel  celui  du  I)'  l)’H.u,i,riN  (licvite  des  ques¬ 
tions  scientifiques,  janvier  et  avril  1924,  75  pages),  qui 
exposent  simplement  et  de  façon  intéressante  un  l)ro- 
blème  aussi  complexe. 

Il’IIalluin  montre  d’abord  l'importance  pratique  du 
problème  ;  il  étudie  en.suite  le  cancer  des  plantes  et  des 
animaux,  puis  il  expo.se  l’état  de  nos  connaissances  siu  le 
cancer  chez  l’homme.  «  Be  cancer,  c’est  du  «  bolchevisme 
cellulaire  »  ;  la  cellule  .se  rend  indépendante  pour  se  repro¬ 
duire  à  son  gré,  elle  refuse  de  travailler  pour  la  collecti¬ 
vité  ;  ne  songeant  (pi’à  elle-même,  elle  se  multiplie  à 
l’infini,  eu  puisant  sa  nourriture  au  sein  de  son  hôte,  en¬ 
gendrant  un  tissu  de  formation  nouvelle  qui  infiltre, 
repousse  et  détruit  les  éléments  nobles.  »  D’auteur  fait 
ensuite  l’examen  des  faits  cliniques,  montre  les  révéla¬ 
tions  de  la  médecine  expérimentale  (greffe,  cancérisation 
provo(piéc),  les  enseignements  du  microscope  qui  per¬ 
mettent  de  concevoir  une  pathogéuie  du  cancer  et  de 
discuter  sa  cause. 

Envisageant  ensuite  la  lutte  contre  le  cancer,  il  montre 
sa  nécessité,  les  moyens  d’action  à  mettre  en  tt'uvre 
(tliérapeutique  chirurgicale  ;  radiations  de  courte  lougueiu: 
d’onde  ;  raj-ons  X  et  radiations  gamma  ;  nié-dicatious 
internes)  :  il  critique  les  méthodes,  dit  ce  qui  a  été  fait  à 
l’étranger  et  expose  enfin  ce  qu’est,  en  France,  l’organi¬ 
sation  méthodique  de  la  lutte  contre  le  cancer. 

F.  BIiAMOLTIER. 


Varicelle  et  virus  III. 

Poursuivant  leurs  études  sur  la  varicelle  et  le  virus  III, 
Thomas  M.  Rivkrs  et  Wiluiam  .S.  Tii,i,btt  {Journ. 
of  exp.  mcd.,  P''  juin  1924)  ont  recherché  les  effets 
de  ce  virus  injecté  à  des  lapins.  I/injection  intradermique 
donne  des  résultats  plus  satisfaisants  que  ceux  obtenus 
eu  étalant  le  virus  sur  la  peau  scarifiée.  Elle  produit 
chez  le  lapin  une  immunité  de  six  mois  au  moins.  Des 
injections  intratesticulaires,  intraveineuses,  intra¬ 
cérébrales  ou  intrauasales  luoduiscnt  la  même  immunité. 
Cette  immunité  n’est  plus  constatée  si  l’injection  est 
faite  avec  un  virus  tué  par  la  chaleur,  non  plus  que  si  elle 
est  faite  à  la  suite  d’une  injection  intraveineuse  de  5  à 
10  centimètres  cubes  de  sérum  de  lapin  immunisé.  Mais, 
si  ce  sérum  et  le  virus  sont  injeetés  au  même  endroit 
et  au  même  temps,  le  sérum  de  lapin  neutralise  le  virus  III 
(virus  distinct  du  virus  de  la  vaccine  et  du  virus  de 
l’herpès).  De  sang,  le  liquide  de  vésicule,  les  déjections 
nasales  de  malades  ou  de  convalescents  de  varicelle 
n’immimisent  pas  le  virus  III  chez  des  lapins,  mais  on 
a  jm  neutraliser  le  virus  in  vitro  av'ec  du  sérum  de 
convalescents  ou  de  sujets  sains,  de  même  qu’avec  le 
sérum  de  certains  lapins  normaux  (20  p.  100).  15  p.  100 
des  lai)ins  furent  trouvés  réfractaires  au  virus  III.  Des 
cobayes,  les  souris,  les  singes  furent  aussi  trouvés  réfrac¬ 
taires.  Toutes  ces  réactions  sérologiques  ont  été  impuis¬ 
santes  à  démontrer  clairement  un  rapport  étiologique 
entre  le  virus  III  et  la  varicelle. 

K.  T. 


Viabilité  du  streptocoque  hémolytique. 

Plusieurs  études  ont  déjà  été  faites  sur  les  influences 
qu’exercent  sur  l’activité  de  la  cellule  vivante  les  consti¬ 
tuants  chimiques  des  liquides  qui  les  entourent.  Robert¬ 
son,  Sio  et  Woo  avaient  constaté  l’action  conservatrice 
de  0,1  p.  100  de  gélatine  dans  les  suspensions  liquides 
de  pneumocoque.  Robertson  et  Zung-Dan-Zan  (Journ. 
0/  exp.  mcd.,  i‘‘'  juin  1924)  ont  fait  la  même  expérience 
sur  le  streptocoque.  Ils  ont  constaté  que,  dans  les  .solu¬ 
tions  de  gélatine-citrate,  gélatine  de  I,ockc,  le  streptocoque 
peut  vivre  trois  jours  ou  davantage  à  une  température 
d’intérieur,  ou  douze  heures  ou  davantage  à  la  tempé¬ 
rature  d’ «  incubation  »  dans  une  dilution  de  100  cocci  par 
centimètre’ cube.  Da  gélatine  à  0,1  p.  100  maintient  la 
vie  de  quinze  à  vingt-quatre  heures.  Il  semble  que  la 
gélatine  ait  également  une  action  protectrice  contre  les 
altérations  mécaniques  du  processus  de  dilution.  D'action 
toxique  des  substances  salines,  l’action  lytique  possible 
de  l’eau,  l'action  autolytique  des  organismes  eux-mêmes, 
sont  seulement  retardées  par  la  présence  de  la  gélatine  : 
elles  se  produisent  un  peu  plus  tard  de  la  même  manière 
qu’avec  des  solutions  sans  gélatine.  Da  vie  des  strepto¬ 
coques  est  maintenue  dans  les  solutions  de  gélatine 
à  travers  une  zone  relativement  large  de  concentration 
d’ions  hydrogène. 

K.  Terris. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIDDIÎÎRE. 
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REVUE  ANNUELLE 

LES  MALADIES  DES  VOIES 
RESPIRATOIRES  EN  1925 

P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONG 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté,  Interne  à 

Médecin  de  l’hôpital  l’hôpital 

des  Knfants-Malades.  des  lînfants-Malades. 

Comme  les  aimées  précédentes,  nous  limiterons 
cette  revue  à  quelques  travaux  concernant  la  sémio¬ 
logie,  la  pathologie  et  la  thérapeutique  des  maladies 
des  voies  respiratoires.  Les  développements  que 
nous  avons  donnés  l’an  dernier  à  l’étude  des  injec¬ 
tions  de  lipiodol  dans  l’exploration  de  l’appareil 
broncho-pulmonaire,  de  l’insuffisance  respiratoire, 
des  broncho-pneumonies  infantiles,  de  l’asthme  nous 
dispensent  d’entrer  cette  amiée  dans  de  nouveaux 
détails  à  ce  sujet.  Nous  insisterons  .surtout  sur 
quelques  travaux  consacrés  aux  dilatations  des 
bronches,  à  la  gangrène  pulmonaire,  aux  pleurésies 
à  cholestérine,  qui  nous  paraissent  plus  particu¬ 
lièrement  dignes  d’attention. 

Anatomie,  physiologie  et  sémiologie 
pespipatoires. 

L’armature  élastique  des  bronches  cartilagi¬ 
neuses.  —  A  l'état  sain,  l’appareil  des  bronches 
cartilagineuses  possède  une  triple  aniiature  de 
soutien  :  une  gaine  éla.stique,  une  musculeuse  et  une 
cartilagineuse.  L’armature  élastique  a  une  impor¬ 
tance  anatomo-physiologique  considérable  ;  à  l'état 
pathologique,  l’état  élastique  d’mie  bronchopathie 
chronique  po.ssède  une  valeur  sémiologique  de 
premier  ordre.  On  comprend  donc  que  le  profes¬ 
seur  Letulle  se  soit  apiiliquc,  dans  une  fort  belle  et 
complète  étude  (i),  à  exposer  l’état  nonnal  et  patlio- 
logique  de  cette  armature  élastique  en  mettant 
bien  en  relief  .ses  modifîcatioiis  au  cours  des  deux 
grandes  infections  .spécifiques,  la  tuberculose  et  la 
.syphilis. 

La  tuberculose  n’a  pas  de  prédilection  pour  les 
bronches  :  M.  Letulle  montre  que  lorsqu’elle  attaque 
les  bronches,  elle  produit  rarement  une  mutilation 
totale  de  l’annature  élastique;  de  plus,  elle  laisse  des 
lésions  folliculaires  démoiLstratives  dams  le  voisinage. 

La  syphilis  a  tout  au  contraire  une  prédilection 
manifeste  pour  les  bronclies.  Iæs  bronchopathies 
cartilagineuses  syphilitiques  sont  remarquables  par 
rmLen.dté  extrême  des  altérations  de  leur  armature 
élastique.  Les  moyemies  ramifications  sont  .surtout 
atteintes.  L’aspect  habituel  e.st  un  état  bronchecta¬ 
sique  désordomié,  par  bo.s.selures  plus  ou  moins 
ampullaires,  bien  plus  que  sous  la  forme  cj’lindroïde 
régulière.  Les  altérations  de  l’annature  éla.stique 
îuiputables  à  la  .syphilis  .sont  les  mies  atrophiques  et 
mutilantes,  les  autres  hv-perplasiques,  éla.stigènes. 

(i)  I.KTi'LLE,  Presse  médicale,  30  août  19^4. 

N»  3.  —  c-j  Janvitr  IÇJ5. 


Le  diagnostic  anatomique  différentiel  entre  la  sj-phi- 
lis  et  la  tuberculose  broncho-pulmonaires  serait 
ainsi  basé  sur  de  véritables  signes  pathognomoniques. 

Analyse  expérimentale  de  la  respiration 
profonde.  —  Dans  mie  série  de  recherches  pour¬ 
suivies  en  Belgique  (2),  M.  A.  Gowaerts,  après  avoir 
rappelé  les  diverses  étapes  de  la  fonction  respiratoire 
qui  se  conditionnent  l’une  l’autre  ;  étape  pulmonaire, 
étape  sanguine,  étape  ti.s.sulaire,  montre  que,  dans  la 
respiration  profonde,  les  poumons  atteignent  leur 
maximum  de  développement  pendant  l’inspiration 
et  leur  maximum  de  retrait  pendant  l’expiration.  Il 
s’ensuit  une  ventilation  maximum  qui  balaye  le 
CO-  de  l’air  alv’éolaire,  fait  baisser  la  tension  de  ce 
gaz  dans  le  sang  et  les  tissus.  Iæ  sang  tend  à  dev’enir 
alcalin  pour  maintenir  les  limites  de  la  réaction  orga¬ 
nique.  Si  la  réaction  du  .sang  devient  acide,  comme 
après  un  exercice  musculaire  intensif,  on  peut 
prévoir  que  les  re.spirations  profondes  aideront 
beaucoup  l’organisme  à  combattre  cet  excès  d’aci¬ 
dité. 

Pour  vérifier  expérimentalement  cette  déduction, 
M.  Gowaerts  a  entrepris  une  série  d’intéres.santes 
recherclies  au  laboratoire  de  physiologie  de  l’IiLstitut 
militaire  d’éducation  phy.sique.  De  ces  expériences 
minutieuses,  faites  sur  sept  sujets  après  mi  exercice 
intensif,  et  dans  des  conditions  variées,  il  conclut 
que  : 

1°  Au  repos,  où  le  régime  de  production  de  CO-  est  à 
peu  près  constant,  la  respiration  profonde  augmente 
l’éUminatiou  de  l’anliydride  carbonique  parce  que  l’air 
expiré  contient  une  plus  grande  quantité  d'air 
alvéolaire.  Il  se  produit  un  sang  plus  alcalin 
accompagné  d’une  diminution  de  la  réserve 
alcaline  par  élimination  compensatrice  des  bicar¬ 
bonates  par  les  urines. 

2“  Après  un  exercice  phy.sique,  où  tend  à  s’iiLstal- 
1er  dans  le  sang  mi  régime  acide,  la  respiration  pro¬ 
fonde  a  pour  effet  d’abai.sser  la  tension  de  CO-  dans 
l’alvéole  et  le  sang,  de  combattre  le  régime  acide, 
d’augmenter  la  capacité-charge  du  sang  en  CO^  et 
d’aider  à  l’extraction  de  ce  gazdes  ti.s.sus.  ICllediminue 
ainsi  le  travail  de  compeiLsation  imposé  à  rorganisme 
et  évdte  le  surmenage  du  foie  et  des  reiiLs.  Iæs  mou¬ 
vements  de  respiration  profonde  sont  donc  parti¬ 
culièrement  précieux  après  les  exercices  musculaires, 
à  condition  que  le  jeu  re.spiratoire  di.spose  d’une 
élasticité  thoracique  .suffisante,  amène  au  poumon 
le  maximum  d’oxygène  et  v'entile  entièrement  cet 
organe. 

Ces  reclierclies  montrent  l’utilité  des  méthodes 
d’entraînement  respiratoire  progre.s.sif  a.ssurant  l’exer¬ 
cice  facile  et  efficace  de  la  respiration  profonde. 

L’auscultation  pulmonaire  et  ses  limites  (3). 
—  Dans  ces  dernières  années,  de  nombreux  travaux 
ont  été  consacrés  à  la  rev'ision  critique  des  divers 
signes  d'auscultation.  Nous  avmns  tout  récemment 
fait  allmsion  à  certains  d’entre  eux  à  propos  de  la 
sémiologie  des  cav^cmes  imlmonaires.  Nous  nous 

(2)  liowAERTS,  Revue  beh^e  de  la  tuberculose,  juillet  192  (. 

(3)  Cii.  l)EOi)LL.\UD,  Thûse  (le  Paris,  11)21. 

N»  3 


PARIS  MEDICAL 


54 

bornerons  à  signaler  aujourd’hui  la  thèse  de  Decollaud 
sur  les  limites  de  la  valeur  de  l’auscultation  pulmo¬ 
naire,  dans  laquelle,  rappelant  que  l’auscultation  a 
ses  limites  de  sensibilité,  qu’elle  peut  laisser  insoup- 
çomiées  d’importantes  cavités,  qu’elle  est  impuis¬ 
sante  à  fixer  la  topograpliie  exacte  et  l’étendue  des 
lésions,  il  conclut  qu’il  faut  savoir  contrôler  ses 
résultats  par  d’autres  procédés.  I<a  radiologie  est  à 
cet  égard  le  complément  souvent  indi.spensable  de 
l’au.scultation  et  la  pathologie  infantile  offre  jour¬ 
nellement  des  exemples  de  cette  insuffisance  de 
l’auscultation  à  révéler  l’état  patliologique  exact 
du  poumon,  qu’il  s’agisse  de  tuberculose  ou  d’affec¬ 
tions  aiguës  non  tuberculeuses.  I^a  pneumonie, 
notamment,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte, 
illustre  souvent  cette  vérité. 

Sémiologie  de  l’espace'  de  Traube  (i).  — 

Dans  un  intéressant  mémoire,  le  professeur  Sergent 
montre  que  la  sémiologie  classique  de  l’espace  de 
Traube,  qu’on  s’accorde  à  considérer  conune  défini¬ 
tivement  immuable,  doit  être  revisée,  grâce  aux 
notions  nouvelles  apportées  par  la  radiologie. 

Da  limite  inférieure  de  l’espace  de  Traube,  fixée 
par  le  rebord  costal  gauche,  est  nette.  Par  contre,  ses 
■  limites  .supérieure  et  postéro-latérale  .sont  mal  fixées. 
Pour  Sergent,  cette  imprécision  vient  de  ce  que  ces 
limites  .sont  tracées  essentiellement  par  le  diaphragme. 
Or  ce  muscle  est  mobile,  d’où  les  modifications  de 
l’aire  de  l’espace  de  Traube  chez  un  même  sujet 
pendant  l’inspiration  et  pendant  l’expiration  ; 
d’autre  part,  la  mobilité  de  ce  muscle  e.st  fonction  de 
sa  tonicité  et  de  sa  liberté  de  mouvement  ;  enfin  il  sert 
de  support  au  cœur,  au  péricarde,  à  la  plèvre  gauche 
et  au  poumon  ;  son  sinus  costo-diaphragmatique  est 
en  connexion  avec  la  rate.  «  La  constitution  de  ces 
limites  supérieures  suffit  à  expliquer  comment  la 
.sonorité  ga.strique,  qu’on  y  trouve  à  l’état  nonnal, 
peut  être  remplacée  par  une  matité  plus  ou  moins 
complète,  si  un  gros  épanchement  péricardique  ou 
pleural,  si  une  grosse  lypertrophie  de  la  rate  viennent 
à  l’effacer.  » 

Cliniquement  l’e.space  semi-lunaire  .se  caractérise 
par  une  sonorité  tympanique  due  à  la  gro.s.se  tubé¬ 
rosité  gastrique  et  à  l’angle  colique,  par  l’absence 
de  vibrations  vocales,  par  rab.sence  de  murmure 
vé.siculaire.  A  ces  signes  cliniques  on  doit  ajouter 
aujourd’hui  des  signes  radiologiques,  qui  sont 
constitués  par  la  clarté  de  la  poche  à  air  gastrique, 
par  la  coupole  diaphragmât 'qu.‘  dont  le  jeu  doit  être 
normal. 

Iv’aire  de  l’espace  de  Traube  peut  être  agrandie, 
conune  dams  la  distemsion  gazeuse  de  l’estomac  ou  de 
l’angle  colique  :  le  diaphragme  est  alors  refoulé  plus 
ou  moins  haut. 

Mais  le  plus  souvent  l’aire  de  Traube  est  diminuée 
ou  même  abolie.  I,e.s  cau.ses  de  cette  diminution  ou 
de  cette  disparition  sont,  d’uiie  façon  générale, 
toutes  celles  qui  portent  atteinte  aux  organes  qui 
en  marquent  les  limites.  Certaines  de  ces  causes  sont 
'i)  Sergent,  Annali’s  de  médecine,  avril  11JJ4,  p.  85. 
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rares  :  inversion  des  organes,  lésions  de  la  paroi 
thoraco-afidominale,  affections  du  foie  avec  hyper¬ 
trophie  excessive  de  .son  lobe  gauche.  Les  causes 
fréquentes  .sont  les  affections  de  la  rate,  du  cœur  et 
du  péricarde,  du  poumon  gauche,  mais  .surtout  de  la 
plèvre  gauche  (pleurésie,  symphyse,  pneumothorax). 

Iæ  profe.s.scur  vSergent  met  en  relief  les  causes 
d’erreurs  qui  peuvent  ré.sulter  de  la  constatation 
de  la  matité  de  l’espace  de  Traube  ;  cet  espace  peut 
être  mat  .sans  qu’il  y  ait  épancliemeiit  pleural  ;  cet 
épancliement,  s’il  existe,  peut  être  seulement  enkysté; 
par  conséquent  la  matité  de  l’e.space  de  Traube,  au 
cas  où  elle  estdue  à  un  épanchement,  ne  .suffitpas  pour 
en  évaluer  la  quantité  ;  d’autre  part,  les  variations 
d’étendue  de  la  matité  de  l’espace  de  Traube  ne 
suffisent  pas  davantage,  à  elles  seules,  pour  appré¬ 
cier  l’évolution  de  l’épanchement,  puisqu’elles  sont 
pour  une  large  part  fonction  de  la  tonicité  du  dia¬ 
phragme,  au  moins  autant  que  de  la  qtxantité  de 
l’épanchement.  lînfin  les  indications  de  la  thora- 
centèse  ne  sauraient  être  subordonnées  à  la  consta¬ 
tation  de  la  matité  de  l’esspace  de  Traube,  qui  peut 
exister  sans  qu’il  y  ait  épanchement  (.symphy.ses) . 

Étude  radiologique  de  la  pneumonie  de- 
l’adulte.  —  Si,  grâce  aux  travaux  de  l’école 
lyomiaise,  les  .symptômes  radiologiques  de  la 
pneumonie  de  l’enfant  ont  été  précisés,  il  n’en  a  pas 
été  de  même  de  ceux  de  l’adulte,  sans  doute  à  cause 
des  difficultés  d’ordre  pratique  qui  s’opposent  à 
l’examen  radiologique  sy.stématique  du  pneumo¬ 
nique  adulte.  MM.  (L  Paisseau  et  Iser  Solomon  (z) 
viennent  cependant  d’e.ssayer  de  combler  cette 
lacune,  dans  une  étude  très  complète  et  précise. 

Chez  l’enfant,  MM.  Weill  et  Mouriquand  admettent 
que  l’ombre  pneumonique  a  des  caractères  constants  ; 
elle  débute  par  la  corticalité,  généralement  au 
niveau  de  la  région  axillaire,  et  prend  rapidement 
la  forme  d’un  triangle  dont  la  base  est  périphérique, 
et  dont  le  .sommet  s’effile  en  se  rapprochant  pro¬ 
gressivement  de  la  région  du-  hile.  Cette  image 
est  nette  pour  la  pneumonie  du  sommet,  mais  elle 
aurait  les  mêmes  caractères  dans  la  pneumonie  des 
lobes  moyen  ou  inférieur.  lîlle  apparaît  légèrement 
en  retard' .sur  les  signes  généraux  et  les  .signes  phy¬ 
siques  d’héijatisation  ;  elle  persi.ste  un  certain  temps 
après  la  crise.  Sa  régression  se  fait  lentement,  en  une 
semaine  en  moyeime,  du  hile  vers  la  corticalité. 

Chez  l’adulte,  les  caractères  de  l’image  sont  loin 
d’être  amssi  nets.  Il  faut  distinguer  entre  la  pneumo¬ 
nie  franche  et  la  pneumonie  grippale.  Dans  la  pneu¬ 
monie  franche,  l’origine  corticale  e.st  habituelle  ; 
mais  la  forme  du  foyer  est  variable.  Pour  les  lobes 
supérieur  et  moyen,  le  triangle  e.st  la  forme  la 
plus  fréquente  ;  son  début  est  cortical,  sa  progression 
.se  fait  vers  le  hile  et  le  médiastin  ;  souvent  le  sommet 
du  triangle  n’atteint  pas  le  hile.  Par  contre,  dans  . 
les  pneumonies  du  lobe  inférieur,  l’existence  du 
triangle  pneumonique  paraît  rare  :  ici  les  images 
sont  variables  et  ne  peuvent  être  ramenées  à  un 
PAissaxc  et  SoiznioN,  A  finales  de  médecine,  janvier  ly 24. 
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type  uuiforme.  Dans  la  pneumonie  grippale,  l'ori¬ 
gine  hilaire  de  l’ombre  semble  devoir  être  admise 
sans  conteste,  de  même  que  son  évolution  centrifuge 
du  hile  vers  la  périphérie.  La  radiologie  ne  permet 
pas  chez  l’adulte  de  faire  le  diagnostic  indépen¬ 
damment  de  la  clinique  ;  elle  ne  peut  apporter  ime 
contribution  de  quelque  intérêt  à  la  question  de 
l’origine  septicémique  ou  aérienne  de  la  pneumo¬ 
nie.  Toutefois  MM.  Paisseau  et  Solomon  ont  eu 
l’occasion  d’examiner  une  malade  à  l’écran  dès  le 
début  du  frisson  et  de  constater  l’existence  d’une 
image  de  foyer  hépatisé.  Il  peut  donc  y  avoir  syn¬ 
chronisme  entre  le  début  des  signes  généraux  de  la 
pneumonie  et  l’hépatisation,  sans  phase  de  septicémie 
préalable. 

Étude  clinique  et  thérapeutique. 

La  gangrène  pulmonaire.  —  L’an  dernier  nous 
rappelions  la  rareté  de  la  gangrène  pulmonaire  chez 
les  tuberculeux  et,  à  propos  du  travail  de  MM.  Cour- 
coux  et  Lelong  (i),  nous  signalions  les  problèmes  de 
diagnostic  clinique,  bactériologique  et  biologique  qui 
.se posent  alors. Cette  année.  M.  Cli.  Roubier  (2)  consacre 
une  étude  à  ce  sujet.  Sur  i  500  malades,  il  a  pu  relever 
5  cas  de  gangrène  pulmonaire  chez  des  tuberculeux. 
Quand  la  gangrène  survient  chez  un  tuberculeux 
avéré,  elle  peut  revêtir  sa  symptomatologie  drama¬ 
tique  habituelle  ;  les  lésions  gangreneuses  sont  iso¬ 
lées  de  lésions  tuberculeuses,  loin  des  sommets,  mais 
elles  f)euvent  aussi  siéger  en  pleine  zone  tuberculeuse. 
Quand  la  gangrène  .survient  chez  mi  tuberculeux  la¬ 
tent,  elle  domine  toute  la  scène  et  la  tuberculose  n’est 
reconnue  qu’à  l’autopsie  ;  les  processus  tuberculeux 
et  gangreneux  peuvait  être  intriqués  au  point  qu’il 
peut  être  difTicile  de  dire  à  l’autopsie  ce  qui  revient 
à  l’un  et  à  l’autre.  lînfin  la  tuberculose  et  la  gangrène 
pulmonaire  peuv'ent  s’observer  en  même  temps 
au  cours  du  diabète. 

De  leur  côté,  MM.  Caussade,  Tardieu  et  Rosen- 
thal  (3)  en  rapportent  deux  observations  :  dans  un 
premier  cas,  la  gangrène  prédominait  cliniquement 
et  la  tuberculose  était  bénigne  ;  le  second  cas  était 
caractérisé  par  la  coexl.stence  d’un  sphacèle  super¬ 
ficiel  des  parois  bronchiques  et  d’une  tuberculose 
également  discrète.  Ils  opposent  l’une  à  l’autre 
ces  deux  formes  d’association  de  gangrène  pulmo¬ 
naire,  indistinctes  par  leurs  caractères  évolutifs  et 
leur  pronostic:  l’une  grave,  altérant  le parcnch)mie 
pulmonaire;  l’autre  bénigne,  ne  touchant  que  la 
muqueuse  broncliique.  MM.  A.  Lemierre  et  lît.  Ber¬ 
nard  (4)  ont  relaté  à  ce  propos  l’observation  d’im 
homme  emporté  en  huit  jours  par  mie  gangrène 
ma.ssive  du  lobe  .supérieur  droit,  coexistant  avec  des 
lésions  granuliques  pulmonaires  et  rénales  ;  ils 

(1)  CouRCOUx  et  Lelong,  Congrès  de  Strasbourg  et  Revue  de 
la  tuberculose,  1923,  n°  4,  p.  382. 

(2)  Roubuîk,  Progrès  médical,  6  sept.  1924. 

(3)  Caussade,  Tardieu  et  Rosentbal,  Soc.  mid.  hôp.  Paris, 

14  nov. 1924. 

(l)  A.  Lemierhe  et  «.Bernard,  Soc.  méd.  hop.  Paris, 

21  uov.  1924. 


insLstent  à  juste  titre  sur  le  caractère  exceptionnel 
d’une  telle  association.  Ils  mettent  en  relief  la  pré¬ 
sence  dans  ce  cas  d'une  quantité  imiombrable  de 
bacilles  de  Koch  dans  l’expectoration,  conjointement 
avec  les  bacilles  anaérobies,  du  fait  de  la  fonte 
massive  du  parenchyme  pulmonaire  farci  de  granu¬ 
lations. 

M.  Ivemierre  a  également,  avec  M.  Léon  Kindberg, 
poursuivi  une  intéressante  étude  clinique  et  radio¬ 
logique  de  la  gangrène  pulmonaire  (5).  A  propos  de 
13  cas  pensoimels,  ces  auteurs  ont  montré  que  la 
gangrène  pulmonaire  est  plus  fréquente  aujourd’hui 
qu’autrefois,  et  surtout  qu’elle  tend  à  ehanger 
d’a.spect  clinique  et  de  pronostic.  Elle  n’apparaît 
plus  comme  une  infection  aiguë,  à  allure  dramatique 
et  évolution  rapidement  mortelle,  mais  conune  une 
affection  .subaiguë  et  même  chronique.  Le  foyer 
persi.ste  à  bas  bruit,  en  veilleuse,  et  se  rallume  par 
instants  ;  des  lésions  cavitaires,  démontrées  par  la 
radiologie,  peuvent  apparaître,  puis  s’effacer,  et  cette 
suecession,  à  intervalles  variables,  d’épi.sodes  aigus 
répétés  est  tout  à  fait  spéciale.  Dans  un  de  leurs  cas, 
l’évolution  se  poursuivit  pendant  îiu  moins  cinq  ans  ; 
de  même  MM.  Caussade  et  Tardieu  en  ont  récem¬ 
ment  observé  un  d’une  durée  de  plus  de  quatre  ans. 

I/es  auteurs  .se  demandent  si  les  thérapeutiques 
modernes  ne  sont  pas  responsables  de  ces  modifica¬ 
tions  cliniques.  La  teinture  d’ail,  les  injectioms  hui¬ 
leuses  intratrachéales,  le  novar.sénobenzol  dans  le 
cas  d’infection  .spirillaire,  la  sérothérapie  aiitigan- 
graieuse  massive,  ont  peut-être  transformé  en  cas  à 
évolution  prolongée  des  malades  chez  qui  l’évolution 
eût  été  foudroyante.  Cependant  l’action  de  ces  trai¬ 
tements  reste  aléatoire,  le  pneumothorax  thérapeu¬ 
tique,  les  interv'entions  chirurgicales  n’ont  que  des 
indications  rares,  et  c’e.st  sans  doute  la  maladie  même 
qui  s’est  transformée  et  est  devenue  plus  bénigne. 

La  sérothérapie  antigaiigreueuse  paraît  efficace  ; 
mais  MM.  Lemierre  et  Kindberg  lui  refusent  toute 
action  spécifique.  Le  sérum  mixte  qu’on  emploie 
communément  est  un  mélange  de  sérums  anti- 
perfringens,  antioedématiens,  antivibriou  :  or,  ces 
germes  sont  exceptionnbls  dans  la  gangrène  pulmo¬ 
naire.  Ivcs  injections  locales  (intratrachéales)  ne 
domient  aucun  résultat.  I^avoie  lapins  simple  est  la 
voie  sous-cutanée  ;  la  voie  intraveineu.se  ne  doit  être 
employée  qu’à  titre  exceptionnel.  Il  faut  employer 
de  très  fortes  doses.  L’action  se  fait  attendre  sou¬ 
vent  plusieurs  jours.  Il  faut  .se  défier  des  guérisons 
trompeuses,  car  la  gangrène  pulmonaire  semble 
maintenant  e.ssentiellemeiit  une  maladie  à  rechutes. 

La  sérothérapie  antigangreneu.se  a,  cette  année 
même,  fait  l’objet  d’autres  travaux  qui  ont 
montré  l’influence  heureuse  qu’elle  exerce  parfois. 
MM.  lÆConte  et  Yacoël  ^6)  ont  rapporté  l’iiistoire 
d  un  jeune  homme  de  vingt-.sept  ans,  guéri  par  la 
séroéthrapie  d’une  gangrène  à  forme  pneumonique  du 

(5)  Lemierre  et  Léon  Kindberg,  Annales  de  mideciw, 

‘U  ars  1924. 

(6)  Leconte  et  Vacoel,  Soc.  méd.  des  hôp.,  14  mars 
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sommet  droit,  dans  laquelle  le  sérum  fut  injecté  de 
manière  relativement  précoce,  alors  que  n’existaient 
que  des  signes  congestifs,  sans  aucun  signe  cavi¬ 
taire  ;  jMIM.  Ivcconte  et  Yacoël  ont  insisté  sur  l’inté¬ 
rêt  qu’il  y  a  à  ne  pas  temporiser,  à  intervenir  alors  que 
l’état  général  est  relativement  bon  et  les  lésions  peu 
avancées.  M.  Julien  Iluber  (i)  de  même  a  signalé  les 
heureux  effets  de  cette  sérothérapie  chez  un  malade 
bacillaire  atteint  de  sphacèle  superficiel  des  bronclies 
(et  comparable  au  premier  malade  de  MM.  Caussade, 
Tardieu  et  Rosentlial).  ï^a.  crainte  des  accidents 
.sériques  (et  notamment  des  adénites  sur  lesquelles 
in.sistent  MM.  Ivcconte  et  Yacoël)  ne  doit  pas  être  un 
obstacle  à  l’emploi  de  la  méthode.  Mais  elle  échoue 
parfois  et  d’autres  thérapeutiques  peuvent  être 
mises  en  œuvre.  A  cet  égard,  M.  Dufour  a  rapporté 
un  cas  dans  lequel,  après  échec  de  la  .sérothérapie,  la 
guérison  survint  consécutivement  à  une  série  d’injec¬ 
tions  intraveineuses  quotidiennes  d’iodasepline  (2). 

Avant  de  tcnniner  cet  expo.sé  de  la  gangrène 
pulmonaire,  rappelons  avec  MM.  I.Æmierre  et  Déon 
Kindberg,  que  l’examen  radiologique  montre  des 
images  variables.  Au  début  on  peut  noter  une  ombre 
triangulaire,  à  base  axillaire,  à  sommet  tourné  vers  le 
hile  ;  cette  ombre  .se  creu.se  secondairement  d’une 
caverne  qui  peut  se  cicatriser  ultérieurement,  dispa¬ 
raître  sans  lais.ser  de  traces.  plus  .souvent,  c’e.st  un 
gros  foyer  d’ombres  péri-hilaire,  obscurci.ssant  toute 
la  partie  moyenne  du  champ  pulmonaire,  s’éten¬ 
dant  excentriquement  vers  la  paroi  costale.  Excep¬ 
tionnellement  on  peut  ne  constater  aucun  signe 
radiologique,  et  .seules  la  fétidité  de  l’haleine  et 
quelques  héuioj)ty.sie.s  traliis.sent  la  présence  du 
foyer. 

Syphilis  pulmonaire.  —  De  nombreux  auteurs 
ont  e.s.sayé  de  fixer  la  .symptomatologie  clinique  de 
la  .syphilis  pulmonaire  ;  certains  ont  même  décrit 
un  .syndrome  radiologique  .spécial  et  de  nombreu.ses 
discu.s.sion.s  ont  eu  lieu  auxquelles  nous  avons  fait 
allusion  l’an  dernier.  Cependant  les  faits  anatomiques 
.sont  encore  très  rares.  Au.ssi  faut-il  savoir  gré  à 
MM.  Detulle,  Bezançon  et  M.-P.  Weil  (3)  d’avoir 
publié  l’étude  mmutieu.se,  anatomo-pathologique, 
d’un  cas  de  .syphilis  broncho-pulmonaire  avec  tuber- 
culase  associée,  qu’ils  ont  eu  la  chance  d’observer. 
Ce  cas  a  fait  l’objet  l’an  dernier  de  pré.sentations 
intéressantes  à  la  .Société  d’études  scientifiques  sur 
la  tuberculase.  I/examen  de  leurs  préparations  his¬ 
tologiques  leur  a  permis  de  mettre  en  évidence,  à  côté 
de  lésions  tuberculeu.ses  nettes,  des  altérations  très 
.spéciales  ;  une  cicatrice  stellaire,  .sou.s-pleurale, 
con-stituée  par  du  tissu  fibreux  e.s.sentiellement 
élastigène,  occupée  à  sa  partie  centrale  par  une 
bronche  dilatée,  «désarmée»,  encerclé-e  d’énormes 
placards  élastiques.  I<es  bronches  présentent  des 
altérations  mutilantes  caractéri.sées  par  la  perte  de 
leur  tissu  élastique  ou  musculaire  ;  leur  muqueuse  a 

(1)  Julien  Httbkr,  Soc.  méâ.  hôp.,  28  nov.  1924. 

(2)  Hufoto,  Ibid.,  14  mars  1924. 

(j)  Annales  de  médecine,  juin  1924,  p.  461. 
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conservé  un  épithélimn  cylindrique  ou  cubique. 
Certaines  de  ces  bronches  sont  complètement  obli¬ 
térées.  I/es  artères  satellites  sont  atteintes  d’endar- 
térite  végétante.  Enfin,  autour  des  bronclies  mutilées, 
se  trouvent  de  vastes  placards  de  sclérose  hyaline. 
A  la  périphérie  des  placards,  des  nodules  inflam¬ 
matoires  sont  disséminés,  composés  de  plasmocytes 
et  de  lymphocytes. 

Pour  les  auteurs,  ces  lésions  (persistance  de  l’état 
cubique  de  l’épithélium  alvéolaire,  destruction  des 
parois  bronchiques  avec  lésions  vasculaires  de  péri 
et  d’endo-artérite),  sont  l’indice  d’un  proces.sus  infec¬ 
tieux  non  tuberculeux  :  ils  s’accordent  à  y  voir  la 
signature  d’une  .sj-philis  broncho-pulmonaire  en  évo¬ 
lution. 

Les  embolies  bronchiques  cancéreuses.  — 
On  connaît  l’importance  attribuée  depuis  Sabourin 
aux  embolies  bronchiques  tuberculemes.  MM.  I^etulle 
et  Jacquelin  (4)  ont  eu  l’occasion  d’étudier  un  cas  de 
cancer  secondaire  du  poumon,  émané  d’uii  cancer 
primitif  du  pomuon  opposé,  et  développé  à  la  .suite 
de  véritables  «  embolies  bronchiques  cancéreuses  » 
rappelant  les  faits  décrits  par  Sabourin  pour  la  tuber¬ 
culose.  Il  s’agit  là  d’un  fait  exceptionnel.  De  cancer 
primitif  d’un  poumon  peut  domier  lieu  aune  di.sséini- 
iiatioii  intrabronchique  de  cellules  épithéliomateuses 
en  pleine  activité  proliférative.  Certaines  de  ces 
cellules  se  trouvent  aspirées  dans  l’arbre  bronchique 
du  poumon  opposé  ;  les  colonies  néoplasiques  s’arrê¬ 
tent  dans  des  bronchioles  saines  ;  elles  s’y  greffent  et 
y  créent  des  nodules  cancéreux  secondaires  rappe¬ 
lant  d’une  manière  saisissante,  par  leur  disposition 
topographique  nodulaire  péribronchique,  les  tuber¬ 
cules  miliaires  du  poumon.  Peut-être  y  a-t-il,  dans 
l’histoire  des  cancers  secondaires  du  poumon,  des 
métastases  aérieimes,  conmie  il  y  a  des  métastases 
sanguines,  lymphatiques  et  séreuses? 

Dilatation  des  bronches.  —  Da  dilatation  des 
bronches  a  été  en  1924,  comme  les  années  précé¬ 
dentes,  l’objet  de  nombreuses  études.  Mous  avons 
antérieurement  analysé  endétaiirintéres.sante  thèse 
de  M.  Jean  Hutinel  qui  a  si  bien  fixé  l’état  actuel  de 
nos  connaissances.  Avec  M.  de  Jong  (5),  il  a  cette 
amiée  synthétisé  l’IiLstoire  de  la  dilaiationdes  bronches 
chez  les  adultes  montrant  que  l’on  n’observe  souvent 
sous  ce  nom  que  l’étape  ultime  d’une  affection 
existant  depuis  longtemps,  révélée  à  l’occasion 
d’une  infection  accidentelle,  d’une  broncho-alvéolite 
aiguë  appelée  bronchite,  congestion  pulmonaire  ou 
pneumonie.  Des  accidents  aigus  notés  ne  sont  pas 
la  cause,  mais  la  révélation  de'  la  dilatation  bron¬ 
chique.  Celle-ci  a  des  causes  plus  lointaines,  remon¬ 
tant  parfois  à  l’enfance,  dans  certains  cas  mêmecongé- 
nitales.  C’est  cette  origine  congénitale  que  met  eu 
relief  nettement  le  professeur  Bard  (6)  dans  un 
intéressant  mémoire.  Pour  lui  les  dilatations  de.s 
bronches  sont  congénitales  ou  acquises  et,  pour  les 

(4)  Leti’LLE  et  jACgiTELiN,  Presse  méd.,  18  oct.  1924. 

(5)  De  Jong  et  J.  Hutinel,  Journal  médical  français,  jan¬ 
vier  1924. 

(6)  Bard,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  juillet  1924. 
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premières,  il  a  lieu  de  mettre  à  part  une  forme  idic- 
pathiquc,  tout  à  fait  comparable  aux  dilatations 
idiopathiques  des  autres  organes  cavitaires  ou  tubu- 
lés.  Selon  lui,  les  dilatations  peuvent  porter  sur 
l’appareil  bronchique  ou  le  parenchyme  alvéolaire, 
et  c’est  dans  ce  second  cas  qu’elles  méritent  le  nom 
de  maladie  kystique  du  poumon.  Ce  qui  pour  lui 
est  congénital  dans  les  dilatations,  c’est  une  malfor¬ 
mation  tissulaire  qui  eu  conditionne  l’apparition  et  le 
développement  au  cours  de  la  vie,  sans  l’intervention 
de  pressions  anonnales.  Ce  développement  lent  et 
progressif,  sous  la  seule  influence  des  pressions  nor¬ 
males  que  l’organe  est  appelé  à  subir  au  cours  de  son 
fonctionnement  physiologique,  passe  longtemps 
inaperçu  et  ne  ce.sse  d’être  latent  que  par  l’appari¬ 
tion  de  poussées  bronchitiques,  dont  la  répétition 
finit  par  créer  des  lésions  inflammatoires  secondaires. 

Iv’év'olution  de  cette  forme  idiopathique,  indivi- 
duali.sée  par  M.  Bard,  qui  en  a  rapporté  cette  aimée 
une  belle  observation,  est  selon  lui  caractérisée  par 
l’apparition  des  phénomènes  par  épisodes  aigus, 
séparés  par  des  périodes  de  disparition  et  de  latence, 
<iui  s’opposent  à  l’installation  d’emblée  définitive  des 
symptômes  et  des  lésions  des  dilatations  acquises. 
Ce  n’est  que  très  tardiv'ement  que  ces  formes 
prennent  le  caractère  d’une  maladie  caractéri.sée  et 
durable,  lorsqu’à  la  dilatation  simple  des  phases 
originelles  sont  venues  se  superposer  rinflammation 
chronique  et  la  suppuration  des  muqueuses,  l’indu¬ 
ration  des  parois  qui  fout  apparaître  des  phénomènes 
physiques  saisissables,  des  signes  d’auscultation 
auxquels  s’ajoutent  les  signes  cavitaires  radiolo¬ 
giques  révélés  par  les  injections  intratrachéales  de 
lipiodol. 

A  côté  de  la  malformation  originelle  admise  par 
M.  Bard  dans  ces  formes  congénitales,  il  faut  faire 
place  à  '  d’autres  causes  pour  exjjliquer  les  formes 
acquises,  et  la  sj'pliilis  (invoquée  d’ailleurs  également 
dans  certaines  formes  congénitales)  semble  respon¬ 
sable  de  certaines  dilatations  bronchiques  de  l’adulte, 
en  tant  qu’elle  est  un  facteur  de  sclérose  pulmonaire. 
Ba  tuberculose  peut  de  même  intervenir.  Récenmient 
est  revenue  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  à 
propos  d’une  observation  intéressante  de  MM.  Ser¬ 
gent  et  Pruvost  (i),  la  question  du  râ/e  de  la  tuber¬ 
culose  et  de  la  syphilis  dans  la  genèse  des  dilatations 
bronchiques.  MM.  Sergent  et  Pruvost  rapportent  un 
cas  où  la  tuberculose  est  certainement  inter\’enue  à 
titre  étiologique,  mais  ils  en  montrent  le  caractère 
exceptionnel.  Ba  dilatation  des  bronches  s’est 
développée  secondairement  à  la  faveur  de  la  péri- 
bronchite,  de  la  sclérose  broncho-pulmonaire  et  de 
l’effondrement  de  l’armature  bronchique.  Bit  c’est, 
de  même,  du  fait  de  la  sclérose  pulmonaire  rétractile 
que  .semble  agir  la  syphilis.  Comme  le  dit  M.  Rist, 
c’est  la  sclérose  pulmonaire  qui  est  le  facteur  détermi¬ 
nant  de  la  bronchectasie.  Dans  l'immense  majorité  des 
cas,  cette  sclérose  est  la  séquelle  d’uue  pneumo- 

(i)  SiîROENT  et  Pruvost,  Rist,  Soc.  mid.  des  hôp.,  12  décem¬ 
bre  1924. 


pathie  qui  est  la  broncho-pneumonie  consécu 
tive  à  la  rougeole,  à  la  diphtérie  ou  à  la  coqueluche 
chez  l’enfant,  qui  est  la  pnemnonie  à  pneumocoque 
chez  l’adulte.  Iæ  sjqjhilis  peut  être  en  cause  quelque¬ 
fois;  enfin  la  tuberculose  peut,  à  titre  exceptioimel, 
conduire  au  même  résultat,  mais  le  lien  entre  ces 
origines  divenses,  c’est  la  scléro.se  pulmonaire;  la 
pleurésie  adhésive  n’est,  en  pareil  cas,  qu’un  épi¬ 
phénomène  et  ne  joue  qu’un  rôle  de  second  plan. 

Dn  voit  par  ce  rapide  et  trop  .soimuaire  expo.sé 
combien  est  activement  di.seutée  la  genèse  des  dila¬ 
tations  bronchiques  et  comment  les  constatations 
anatomiques  et  cliniques  de  ces  dernières  amiées 
apportent  à  cette  discussion  des  éléments  nouveaux 
permettant  de  mieux  préciser  le  rôle  des  lésions 
congénitales  et  celui  des  lésions  acquises,  l’impor¬ 
tance  de  la  scléro.se  pulmonaire  rétractile,  l’influence 
des  infections  secondaires  .suppuratives. 

I<e  profe.sseur  Bezançon,  avec  3il.  de  Joug  et  avec 
.ses  collaborateurs  M.-P.  Weil,  Azoulay  et  PH.  Ber¬ 
nard  (2),  s’est  de  son  côté  appliqué  depuis  plusieurs 
années  à  analyser  et  à  expo.ser  les  divers  a.specLs 
cliniques  de  la  dilatation  des  bronches.  Il  a,  dans  de 
nombreux  mémoires  et  dans  les  excellents  articles 
de  .son  Précis  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire 
et  du  Nouveau  Traité  de  médecine,  bien  préci.sé  les 
formes  revêtues  par  la  bronchectasie.  Cette  année 
même,  il  a  montré  qu’il  y  avait  des  formes  sèches 
hémoptoïques  de  la  dilatation  des  bronches,  dont  le 
diagnostic,  malgré  l’absence  d’expectoration  puru¬ 
lente,  était  possible  grâce  à  la  radioscopie  après 
injection  de  lipiodol. 

Dans  ces  cas,  dans  lesquels  la  bronchorrhée  n’est 
plus  qu’un  symptôme  .secondaire,  pendant  des  années 
la  maladie  peut  être  latente,  silencieuse,  et  ne  se 
révéler  que  par  des  hémoptysies,  parfois  très  abon¬ 
dantes,  et  qui  ne  .sont  pas  rapportées  à  leur  vraie 
cause.  Au  moment  de  l’hémoptysie,  il  est  possible 
d’ob.server  un  syndrome  cavitaire  transitoire;  les  râles 
di.sparaissent  après  le  crachement  de  sang  et  l’auscul¬ 
tation  du  poumon  redevient  normale.  Rntre  les  hémo¬ 
ptysies,  le  malade  ne  tou.s.se  pas  :  rien  n’attire  l’atten¬ 
tion. 

Be  diagnastic  doit  être  fait  surtout  avec  la  tuber¬ 
culose  à  forme  hémoptoïque  à  étapes  éloignées,  .sans 
évolution  intercurrente  appréciable  de  lésion  pulmo¬ 
naire,  et  d’après  les  auteurs  il  est  po.ssible  qu’un 
certain  nombre  des  hémoptysies  habituellement 
rapportées  à  cette  forme  de  tuberculo.se  rentrent 
plutôt  dans  le  cadre  d’une  ectasie  bronchique  mécon¬ 
nue. 

Be  pivot  de  ce  diagnostic  est  la  radiographie 
instantanée,  en  position  debout,  après  mjection 
intra trachéale  de  lipiodol.  On  observe  alors  une 
image  caractéristique  ;  existence  d’un  nombre  plus 
ou  mohis  grand  de  petites  cupules,  en  forme  de  nids 
de  pigeon,  souvent  groupées  par  deux  ou  trois  à  la 
manière  de  valvules  sigmoïdes  et  présentant  à  leur 
partie  supérieure  une  véritable  ligue  de  niveau.  Sur 

(2)  Biîzançon,  etc.,  Presse  méd.,  20  février  1924. 
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le  trajet  des  tronches,  on  peut  relever  des  rétrécisse¬ 
ments  et  des  coudures. 

L’existence  de  ces  formes  latentes  tendrait  à 
montrer  que  la  dilatation  des  tronches  n’est  pas 
l’atoutissant  d’une  série  de  bronchites  chroniques, 
comme  il  est  classique  de  le  dire.  Bien  au  contraire,  il 
faudrait  renverser  les  termes  de  cette  succession  et 
admettre  que  les  bronchites  chroniques,  comme  plus 
tard  la  gangrène  pulmonaire,  ne  sont  que  des  com¬ 
plications,  l’ectasie  étant  la  première  en  date.  La 
dilatation  des  tronches  ne  serait  alors  qu’une  mani¬ 
festation  tardive  d’une  maladie  remontant  à  l’en¬ 
fance,  d’une  dystrophie  peut-être  congénitale, 
dans  l’étiologie  de  laquelle  la  syphilis  aurait  un  rôle 
prépondérant. 

MM.  P.  Nicaud  et  Dollfus(i),  à  propos  de  deux  cas 
persoimels,  dont  l’un  rappelle  la  forme  sèche  hémo¬ 
ptoïque  de  Bezançon  et  M.-P.  Wcil,  insistent  à  nou¬ 
veau  sur  l’utilité  diagno.stique  dans  ces  cas  des  radio¬ 
graphies  après  injections  intratrachéales  de  lipiodol. 

L’article  que  MM.  Bezançon  et  Azoulay  consacrent 
plus  lohi  aux  hémoptysies  dans  la  dilatation  des 
bronches  nous  dispense  d’ailleurs  d’insi.ster  davantage 
■sur  ces  faits  d’ime  importance  clinique  certaine. 

I/e  traitement  des  dilatations  des  bronches  a  béné¬ 
ficié  des  nouvelles  recherches  que  nous  venons  de 
rappeler,  (hi  a  signalé  les  effets,  dans  certains  cas,  du 
traitement  antisj’philitique,  dans  d’autres  de  la 
vaccinothérapie,  dans  d’autres  encore  des  injections 
intratrachéales  d’huile  goménolée.  Nous  avons 
rappelé  précédemment  les  résultats  obtenus  parfois 
par  le  pneumothorax  artificiel  (Ri.st,  Amenille). 

Cette  année,  M.  Bard  signale  une  méthode  simple, 
susceptible  d’améliorer  notablement  l’état  des 
malades  ;  il  conseille  le  recours,  pendant  le  séjour 
au  lit,  au  déenhitus  en  position  déclive,  inverse  de 
celle  qu’on  occupe  généralement.  lîn  soulevant  les 
pieds  du  lit  et  en  ne  maintenant  qu’un  petit  coussin 
pour  .soutenir  la  tête,  on  accoutume  les  malades  à 
dormir  dans  cette  position  qui  donne  au  bassin  une 
.situation  plus  élevée  que  celle  des  épaules  et  réalise 
ainsi,  dans  lanie.sure  du  possible,  le  drainage  spontané 
des  diUitationsdcs  lobes  inférieurs.  Sous  cette  influence, 
l’expectoration  diminue  rapidement  d’abondance,  .se 
modifie  et  devient  plus  fluide  ;  les  progrès  ultérieurs 
sont  plus  lents  et  dépendent  de  l’ancienneté  et  de 
l’intensité  des  iJoussées  en  cours.  Si  ce  n’est  pas  là 
un  traitement  pathogénique,  c’est  du  moins  un  traite¬ 
ment  .susceptible  de  ralentir  l’évolution  du  mal. 

C’est  également  pour  a.s.surer  une  meilleure  éva¬ 
cuation  des  dilatations  des  lobes  inférieurs  que 
M.  Rist  a  été  amené  récemment  à  prier  M.  lÆcène  de 
pratiquer  chez  une  de  ses  maladesla  phrénicotomie  (2), 
alors  que  le  pneumothorax  artificiel  n’avait  domié 
que  des  résultats  incomplets.  Iæ  paralysie  complète 
du  diaphragme  droit  résultant  de  l’opération,  ame¬ 
nant  à  chaque  inspiration  une  élévation 
considérable  du  diaphragme  paralj’sé,  a.ssurant  un 

(1)  NiCAUBct  Dollfus,  Presse  méd.,  15  oct.  11)34. 

(2)  Rist,  Soc.  méd.  des  Mp.,  5  décembre  1924. 
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collapsus  pxflmonaire  complet  dans  la  région  juxta- 
{liaphragmatique,  permit  une  amélioration  progressive 
des  signes  de  la  bronchectasie  et  la  guérison  com¬ 
plète  ;  l’opération  ayant  été  faite  le  6  février  1924,  il  n’y 
a  plus  eu  d’expectoration  à  dater  du  28  avril,  la 
toux,  la  dyspnée  ont  disparu,  les  doigts  hippocra¬ 
tiques  ont  fait  place  à  des  doigts  normaux.  La  phré¬ 
nicotomie  a  eu,  dans  le  cas  particulier,  un  réâdtat 
merv'eilleux.  L’avenir  dira  dans  quelle  mesure  Id 
méthode  doit  être  généralisée  .Elle  ne  constituera 
sans  doute  d’ailleurs,  dans  certains  cas,  qu’une 
étape  vers  une  thoracopla.stie  future,  méthode 
conseillée  dans  certaines  bronchectasies  comme  dans 
la  tuberculo.se  et  au  sujet  de  laquelle  on  trouvera, 
dans  l’excellent  petit  ouvrage  publié  par  M.  (luibal 
récemment,  tous  les  renseignements  néces- 
.saires  (3). 

Les  ressources  chirurgicales  dans  la  dilatation 
des  bronches  ont  été  fort  bien  exposées  dans 
ce  travail.  M.  Guibal  e.stime  que  la  thoraco¬ 
plastie  extrapleurale  de  Sauerbruch  peut  convenir 
aux  formes  unilatérales  diffuses  qu’elle  améliore 
parfois  grandement  mais  qu’elle  ne  guérit  pas. 
.Selon  lui,  le  pneumothorax  artificiel  n’est  applicable 
qu’au  début  de  la  maladie  et  .surtout  chez  l’enfant. 
I^a  pneumotomie  ne  convient  qu’aux  poches  bron- 
cliiques  vastes  et  peu  nombreuses,  s’accompagnant 
de  troubles  de  rétention,  ce  ne  peut  être  qu’une  opé¬ 
ration  d’urgence.  La  bronchectasie  limitée  au  lobe 
supérieur  .sera  traitée  par  le  décollement  pleuro- 
pariêtal  avec  compression  permanente  du  poumon, 
en  raison  de  la  gravité  très  grande  de  la  ré.section  de 
ce  lobe.  l'hifin  la  bronchectasie  d’un  lobe  inférieur 
serait  justiciable  de  la  lobectomie,  seule  opération 
capable  de  donner  la  guéri.son  complète  ;  opération 
grave,  elle  entraîne  une  mortalité  de  40  à  50  p.  100, 
mais  les  .survivants  sont  guéris  complètement  ou  très 
grandement  amélioré-s.  Il  est  évident  que,  malgré  le 
beau  .succès  obtenu  dans  un  cas  personnel  par  M.  Gui- 
bal,  on  hésitera  avant  de  conseiller  de  telles  opéra¬ 
tions,  et  que,  si  la  phrénicotomie  tientee  qu’elle  semble 
promettre,  d’après  le  cas  de  MM.  Ri.st  et  Ivecène,  il  y 
aurait  lieu  d’y  recourir  de  préférence,  mais,  on  le  voit, 
la  thérapeutique  des  bronchectasies  reste  encore  jiien 
difficile  et  ne  permet  qu’un  espoir  a.ssez  limité. 

L’amibiase  broncho-pulmonaire.  — L’histoire  de 
l’amibiase  broncho-puhuonaire  est  relativement 
récente  et  d’autant  plus  importante  que  le  trai¬ 
tement  par  l’émétine  peut  amener  une  guérison 
assez  rapide  (4). 

M.  Tetzetakis  a  fait  comiaître  à  maintes  reprises 
les  caractères  des  bronchites  amibiasiques  avec  expec¬ 
toration  muco-purulente  et  sanguinolente,  parfois 
même  avec  hémopt3’'sies  ;  ses  travaux  ont  souvent 
été  mentiomiés  dans  ce  journal  ;  nous  ne  pouvons 
pas  y  insister  à  nouveau. 

TvC  même  auteur,  examinant  sj'.stématiquement 

(3)  P.  (tiUBAi,,  Traitement  chirurgical  de  la  dilatation  bron¬ 
chique,  Masson,  1924. 

(4)  II.  Paillard,  Journal  tnédical  Irançais,  janvier  1924. 
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les  crachats  des  malades  atteints  de  dysenterie  ami¬ 
bienne,  a  mis  en  relief  l’élimination  d’amibes  par  les 
bronches  an  cours  de  la  dysenterie  aiguë  (dans  certains 
cas  tout  au  moins)  et  en  a  tiré  des  conclusions  fort 
nouvelles  sur  la  dysenterie  amibiemie,  maladie 
infectieuse  généralisée.  De  son  côté,  M.  Paisseau  a 
rappelé  l’existence  d’une  jonne  respiratoire  des  hépa¬ 
tites  chroniques  amibiennes  se  traduisant  par  des  phé¬ 
nomènes  de  bronchite  généralisée  et  disparaissant 
sous  l’influence  du  traitement  émétinique  (i).  Sur¬ 
tout  on  a  insisté  sur  les  abcès  amibiens  primitifs  du 
poumon .  Kuncas  anciens,  sont  venus  se  joindre  en  1923 
celui  de  MM.  Douis  Ramond,  Denoyelle  et  Dautmami, 
ceux  de  Declerc,  de  Deriche  qui  ont  montré  que  le 
praticien  doit  savoir  penser  à  l’amibiase  pulmonaire. 
Coimne  le  dit  H.  Paillard,  si  parfois  il  peut  être 
guidé  par  la  notion  d’une  dysenterie  amibienne  anté¬ 
rieure,  '  celle-ci  peut  faire  absolument  défaut  ;  on  ne 
comptera  pas  trop  sur  la  présence  d’amibes  dans  les 
crachats  (malgré  les  faits  observés  par  Petzetakis), 
et  c’est  surtout  l’épreuve  du  traitement  par  l’émé¬ 
tine,  dont  l’efficacité  s’est  montrée  constante,  qui 
fera  le  diagnostic.  Il  en  était  ainsi  dans  le  cas  récem¬ 
ment  publié  par  P.-IÎ.  Weil  et  Lamy  (2),  dans  lequel 
rien  n’attirait  a  priori  l’attention  du  côté  de  l’ami¬ 
biase,  et  ce  n’est  que  peu  à  peu,  par  la  constatation 
d’une  image  radioscopique  cavitaire  d’abcès  du  pou¬ 
mon,  par  le  caractère  amicrobien  du  pus,  par  la  con¬ 
naissance  du  cas  antérieur  de  M.  Ramond,  que  l’on  fut 
amené  à  tenter  le  traitement  par  l’émétine  qui  donna 
un  résultat  éclatant.  Un  cas  semblable  a  été  rapporté 
par  MM.  Brulé  et  Hillemand  (3),  dans  lequel  aucun 
antécédent  dysentérique  ne  pouvait  être  relevé  avant 
le  début  brusque,  par  fièvre  et  point  de  côté  puis 
vomique  ;  l’épreuve  du  traitement  fut  démonstra¬ 
tive.  De  ce  fait,  comme  de  ceux  antérieurement 
publiés,  se  dégage  cette  règle  :  en  présence  d’un  abcès 
du  poiunon  de  nature  indéterminée,  alors  même  que 
rien  ne  permet  de  soupçoiuier  l’amibiase,  il  faut 
tenter  immédiatement  le  traitement  d’épreuve  par 
l’émétine.  On  aura  ainsi,  parfois,  la  satisfaction  de 
guérir  rapidement  des  malades  qui  se  présentaient 
comme  atteints  d’une  affection  de  haute  gravité, 
pour  laquelle  on  11e  pouvait  autrefois  avoir  recours 
qu’au  pneumotliorax  artificiel  ou  à  l’intervention 
cliirurgicale. 

.  Les  pleurésies  à  cholestérine.  —  l/cs  pleuré¬ 
sies  à  cholestérine  représentent  un  type  curieux  et 
rare  de  pleurésie  qui  vient  de  faire  l’objet  de  la  tlièse 
de  J  ean  Stockmann  (4)  et  d’articles  ou  communica¬ 
tions  du  professeur  Chauffard  (5),  et  de  MM.  Coyon, 
N.  Fiessinger  et  P.  Meignant  (6) .  MM.  Zimz,  Gowaerts 
et  Peremans  en  avaient  publié  une  observation 
remarquable  (7).  MM.  Chauffard  et  Girard  y  sont 

(1)  Paisseau,  Soc.  méd.  des  h&p.,  17  oct.  1924. 

(2)  P.-IÎ.  WEiLct  I,AMY,  Soc.  méd.  des  hâp.,  17  oct.  1924. 

(3)  Brulé  et  Hillemand,  Soc.  méd.  des  hâp.,  7  nov.  1924 

(4)  Jean  Stockmann,  Thèse  de  Paris,  1924. 

(5)  Chauffard,  Journal  des  Praticiens,.  14  mai  1924. 

(6)  Coyon.  Fiessinger  et  Meignant,  3  juillet  1924. 

(7)  ZuNZ,  Gowaerts  et  Peremans,  Ambulance  de  l’Océan, 
lui  Panne,  II,  i,  juillet  1918. 


récemment  revenus  dans  une  fort  intére.ssante 
étude  (8). 

Cliniquement,  il  s’agit  de  pleurésies  chroniques, 
à  longue  évolution,  durant  de  nombreuses  années, 
parfois  plus  de  vingt  ans  ;  ce  sont  les  pleurésies  à 
caractère  intarissable  de  Dieulafoy.  Souvent  ces 
pleurésies  sont  enkystées  dans  une  coque  pleurale 
très  épaisse,  dont  la  dureté  peut  casser  l’aiguille 
au  moment  de  la  ponction.  En  pareil  cas,  la  pachy¬ 
pleurite  est  la  règle.  Le  diagnostic  n’est  po.ssible  que 
par  la  ponction.  Celle-ci  permet  de  retirer  un  liquide 
tantôt  jaune  ambré,  dans  la  mas.se  duquel  .scintillent 
de  petits  amas  de  cholestérine  {pleurésie  à  paillettes), 
tantôt  d’apparence  purulente  ou  hémorragique, 
brunâtre,  café  au  lait  ou  chocolat,  sans  paillettes 
visibles.  Microscopiquement  on  trouve  d’abondants 
cristaux  de  cholestérine,  des  polynucléaires  altérés, 
aucun  microbe.  L’analyse  révèle  des  taux  variables 
de  cholestérine,  de  ib'',6o  à  45  grammes  p.  1000, 

L’analj'se  détaillée  de  la  cholestérine  a  été  faite 
avec  précision  dans  le  cas  de  Zunz,  Gowaerts  et 
Peremans  qui  ont  étudié  la  cholestérine  cristallisée  et  la 
cholestérine  dissoute  et  ont  pu,  au  cours  de  quatorze 
ponctionssuccessives,  établir  un  véritable  cycle  évolu¬ 
tif  de  la  cholestérinie  pleurale.  Très  précises  égale¬ 
ment  ont  été  les  constatations  de  INDI.  Chauffard  et 
Girard  qui  ont  trouvé  jusqu’à  17  p.  1000  de  cho¬ 
lestérine. 

L’étiologie  de  ces  épanchements  e.st  obscure.  Dans 
la  majorité  des  cas,  les  malades  parais.sent  indemnes 
de  toutes  lésions  tuberculeuses,  notamment  pulmo¬ 
naires  ;  les  examens  bactériologiques  et  l’inoculation 
sont  négatifs.  La  .syphilis  a  été  signalée,  de  même  que 
l’alcooli.snie. 

Conunent  peut-on  expliquer  l’abondance  de  la 
cholestérine  dans  un  épanchement  pleural  ?  Pour 
Coyon  et  Meignant,  un  premier  point  semble  acquis  : 
il  ne  s’agit  pas  d’un  dépôt  local  de  cholestérine  formée 
ailleurs,  mais  d’une  production  in  situ  de  cholesté¬ 
rine.  Les  malades  ont,  .selon  eux,  constamment  une 
cholestérinémie  nonuale,  et  le  professeur  Chauffard 
insi.ste  sur  ce  point  ;  de  plus  —  et  cette  constatation 
e.st  péreiiqitoire  —  à  chaque  ponction,  la  teneur  eu 
cholestérine  du  liquide  pleural  s’abahsse.  Toutefois 
M.  Chauffard  note  qu’après  les  ponctions,  l’hyper- 
cholestérinéniie  peut  surv'enir,  montant  dans  son  cas 
à  2  •''■,3  7  après  la  quatrième  ponction,  sans  que  ce 
rôle  des  ponctions  soit  facile  à  éclaircir. 

La  présence  de  cholestérine  est  d’ailleurs  cons¬ 
tante  dans  les  pleurésies:  dans  les  pleurésies  banales, 
subaiguës,  le  liquide  contient  de  1  à  2  grammes  de 
chole.stérine  (Grigaut).  Cette  teneur  augmente  dès 
que  l’épanchement  a  tendance  à  devenir  chronique, 
intarissable.  La  cholestérine  e.st  abondante  dans  les 
épanchements  chyliformes.  En  somme,  la  richesse  en 
cholestérine  d’une  pleurésie  est  fonction  de  l’ancienneté 
de  cet  épanchement.  Ce  fait  n’est  pas  spécial  à  la 
plèwTe  :  tout  ti.ssu  chroniquement  enflammé  aboutit 
à  la  fonnation  de  cholestérine  (péritonites,  vagina-, 
lites,  abcès  froids,  cholestéatoines).  La  cholestérine 

(8)  Chauffard  et  Girard,  Soc.  méd.  des  hâp.,  24  oct.  1924. 
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des  épanchements  pleuraux  pourrait  être  considérée 
comme  le  témoin  d'une  destruction  lymphocytaire 
lente,  en  vase  clos,  sans  grande  résorption.  Son 
accumulation  s’expliquerait  par  l’abondance  des 
lymphocytes  détruits  et  par  l’épaisseur  même  de  la 
coque  pleurale  :  normalement  le  poumon  absorbe 
la  cholestérine  du  liquide  pleural  ;  quand  la  plèvre 
viscérale  est  épaissie,  cette  absorption  pulmonaire 
devient  impossible. 

Les  pleurésies  à  cholestérine  n’ont  pas  de  pronostic 
spécial.  Cependant,  comme  il  s’agit  avant  tout  de 
pleurésies  cluroniques,  il  faut  craindre  la  tubercu¬ 
lose  et  le  cancer. 

Le  traitement  semble  pouvoir  être  dans  certains  cas 
la  pleurotomie  aseptique.  La  transformation  puru¬ 
lente,  dans  le  cas  de  MM.  Chauffard  et  Girard,  a 
nécessité  la  pleurotomie,  qui  a  été  suivie  de  gué¬ 
rison  ;  avec  M.  Cliauffard,  on  peut  se  demander  si, 
plutôt  que  de  renouveler  indéfiniment  les  ponctions, 
il  ne  vaudrait  pas  mieux  d’emblée  recourir  à  la  pleu¬ 
rotomie. 

Le  traitement  de  l’asthme  par  le  grjrdénal. 

—  Le  traitement  de  l’asthme  est  complexe  et  très 
variable  selon  les  aspects  étiologiques  et  cliniques 
qu’il  revêt,  ainsi  que  l’un  de  nousa  eu  l’occasion  dele 
rappeler  récemment  à  proposde  l’atlisme  infantile  (i  ) . 

Panni  les  médications  réceimnent  conseillées,  le 
gardénal  mérite  d’être  retenu.  Ile  même  qu’il  agit 
dans  l’épilepsie  et  dans  la  migraine,  il  peut,  dans 
certains  cas  d’asthme,  domier  de  remarquables 
résultats.  Chez  une  malade  qui  avait  en  vain  été 
soumise  à  toutes  les  médications,  M.  Pagniez  (2)  a 
obtenu  un  remarquable  résultat  par  le  gardénal 
pris  d’abord  à  la  dose  de  08^,05  le  matin,  puis  progres¬ 
sivement  à  ob'',i5  en  deux  prises  de  okLio  et  ok’',05. 
Iva  guérison  s’e.st  maintenue  de  février  1922  à  juillet 
1924  et  un  second  cas  a  été  récenmient  suivi  par 
M.  Pagniez.  Sans  doute  d’autres  cas  assez  nombreux 
n’ont  nullement  été  influencés.  M.  Pasteur  Vallerj^- 
Radot  a,  de  même,  observé  avec  M.  Blamoutier 
une  malade  dont  les  accès  d’asthme  furent  tempo¬ 
rairement  cahuéspar  ok*',  10,  puis  osqzo  de  gardénal, 
mais  cliez  laquelle  cette  action  s’épuisa  \’ite.  M.  Clo¬ 
vis  Vincent  a  rapporté  également  des  cas  dans 
lesqueLs  il  semble  y  avoir  eu  action  favorable, 
durable  chez  les  uns,  temporaire  cliez  les  autres. 
L’emploi  du  gardénal  n’est  d’ailleurs  pas  exclusif  de 
celui  des  autres  médicatioas,et  notamment  de  l’adré¬ 
naline  qui  reste  un  des  meilleurs  médicaments  de  la 
crise  d’asthme.  Le  gardénal  doit  être  retenu  comme 
un  adjuvant  utilede  la  cure,  et  l’avenir  précisera  sans 
doute  les  cas  auxquels  U  doit  particulièrement 
s’adresser. 

(1)  P.  I.EEEBOULUÎT,  Traitement  tle  l’asthme  infantile 
[Im  Pédiatrie  pratique,  5  novcmI)rc  1924). 

(2)  PagxieZ,  Soc.  mid.  des  hôp.,  24  nov.  1923. 
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LES  HÉMOPTYSIES 
BRONCHECTASIQUES 

MM.  Fernand  BEZANÇON  et  Robert  AZOULAY 

La  dilatation  anévrysmatique  des  bronches,, 
qu’il  faut  distinguer  de  la  dilatation  cjdindrique, 
est  une  maladie  hautement  hémoptoïque.  Laën¬ 
nec,  en  édifiant,  grâce  à  la  méthode  anatomo¬ 
clinique,  cette  entité  morbide  nouvelle,  avait  déjà 
été  frappé  de  ce  caractère. 

Déjà  dans  son  observation  princeps  du  Traité 
de  l'auscultation  médiate,  relatant  le  cas  de 
jVIiie  ]\i  maîtresse  de  j^iano,  qui  depuis  l’âge  de 
seize  ans  avait  des  hémoptysies  fréquemment  répé¬ 
tées  pour  des  causes  les  plus  légères,  il  insistait 
sur  ces  hémoptysies  qu’il  avait  eu  le  grand  mé¬ 
rite  de  distinguer  des  hémoptysies  tuberculeuses. 

Trousseau  dans  ses  Cliniques  signale  la  diffi¬ 
culté  de  diagnostic  entre  ces  deux  types  d’hémo¬ 
ptysies;  Barth,  par  contre,  croit  que  les  hémo- 
ptj'sies  de  la  dilatation  des  bronches  sont  dues  à 
des  altérations  tuberculeuses  concomitantes  ou 
à  une  affection  cardiaque. 

Gombault  le  premier,  en  1858,  les  a  étudiées,, 
en  a  fixé  les  caractères  et  en  a  observ'é  le  mode  de 
production.  Il  soutenait,  en  effet,  «  qu’à  la  loupe 
on  aperçoit  une  vive  injection  du  système  capil¬ 
laire  muqueux  qui  devient  variqueux  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’obstacle  apporté  au  cours  du  sang 
par  la  phlegmasie  chronique  »,  et  que  sans  doute 
l’hémorragie  «  est  la  conséquence  d’une  rupture 
brusque  d’un  capillaire  dilaté  outre  mesure.  » 
Katz  et  Gintrac  croient  que  l’hémoptysie  est 
due  à  la  congestion  pulmonaire  ;  Leroy  etDalli- 
det  l’attribuent  à  l’état  angiomateux  de  la  paroi 
bronchique  revenue  à  l’état  embryonnaire. 

La  question  est  résolue  par  Hanot  et  Gilbert 
qui,  en  1884,  dans  un  mémoire  resté  célèbre,  éta¬ 
blissent  l’histologie  pathologique  de  la  bron- 
cliectasie  et  montrent  que  les  parois  de  la  bronche 
sont  transformées  en  un  tissu  néo-conjonctivo- 
vasculaire,  dont  la  surface  devient  un  véritable 
tissu  de  bourgeon  charnu  infiltré  de  cellules  em¬ 
bryonnaires. 

A  leur  suite,  Dejean  et  Houdinet  rapportent 
des  observations  d’hémoptysies  bronchectasiques. 

Tous  les  auteurs  ont  donc  été  frappés  de  l’habi¬ 
tuelle  fréquence  des  hémoptj'sies  de  la  dilatation 
des  bronches  ;  néanmoins,  Dieulafoy  ne  les 
croyait  possibles  que  chez  l’adulte  et  le  vieil¬ 
lard  ;  il  en  niait  l’existence  chez  l’enfant,  malgré 
l’observation  célèbre  de  Maingault.  Depuis, 
Mariano  Castex  et  Dieudonné  ont  établi  qu’elles 
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peuvent  se  rencontrer  même  chez  de  très  jeunes 
enfants. 

I/es  perfectionnements  de  technique,  en  appor¬ 
tant  à  nos  explorations  cliniques  plus  de  précision, 
entraînent  en  môme  temps  un  progrès  dans  la 
délimitation  des  maladies.  C’est  ainsi  que  la  dé¬ 
couverte  du  bacille  de  Koch  a  permis  de  séparer 
avec  plus  de  certitude  la  dilatation  des  bronches 
des  affections  tuberculeuses. 

D’autre  part,  l’injection  de  l’arbre  bronchique 
par  les  substances  radio-opaques  (méthode  lipio¬ 
dolée  de  SiCARD  et  Forestier)  a  rendu  possible 
de  faire  sur  le  vivant  l’anatomie  normale  ou 
pathologique  des  bronches.  Elle  a  donné  à  la 
question  de  la  bronchectasie  un  regain  d’actualité 
et  a  suscité  les  travaux  de  Forestier  et  Eeroux, 
Sergent  et  Cottenot,  A.-Delille,  Duhamel, 
Darbois  et  Marty.  Nous-même,  en  collaboration 
avec  M.-P.  Weil  et  lî.  Bernard,  avons  pu  décrire 
une  forme  spéciale  de  la  bronchectasie,  la  forme 
sèche  hémoptoïque,  dans  laquelle  nulle  expec¬ 
toration  n’accompagne  les  hémoptysies  à  répéti¬ 
tion  qui  sont  le  seul  symptôme.  Ces  bronchectasies, 
souvent  considérables  et  complètement  latentes, 
étaient  autrefois  des  trouvailles  d’autopsie  ; 
aujourd’hui,  elles  peuvent  être  de  véritables  trou¬ 
vailles  Hpiodo-radiologiques. 


D’étude  des  hémoptysies  de  la  bronchectasie 
entraînant  une  sanction  thérapeutique,  il  im¬ 
porte  de  les  classer. 

Nous  distinguerons  les  : 

I.  Hémoptysies  de  la  forme  sans  expectoration 
(forme  sèche  hémoptoïque) . 

II.  Hémoptysies  des  formes  avec  expectora¬ 
tion  intermittente. 

III.  Hémoptysies  des  formes  avec  expectoration 
continue. 

I\^  Hémoptysies  bronchectasiques  liées  à  des 
facteurs  accessoires  : 

a.  Hémoptysies  cataméniales  ; 

ô.Hémopty'siespar  défaillance  cardiaque  secon¬ 
daire  ; 

c.  Hémoptj-sies  par  hjq^ertension  ; 

d.  Hémoptj-sies  par  gangrène  pulmonaire  secon¬ 
daire. 

e.  Hémoptysies  par  tuberculose  associée. 


Leur  fréquence  est  extrême  :  Daënnec  la 
notait  2  fois  sur  4  ;  Gombault  3  fois  sur  5  ;  Barth 


9  fois  sur  43  cas.  Nous  la  croyons  si  habituelle 
que  pour  nous  l’hémoptysie  fait  partie  du  tableau 
ordinaire  de  la  bronchectasie.  Elle  en  est  im 
symptôme. 


Description  ciinique. 

Il  faut  distinguer  les  : 

I.  Petites  hémoptysies  qui  s’obser\’ent  sous 
deux  fonnes  différentes  : 

a.  De  crachat  hémoptoïque  banal,  rouge 
foncé  ou  plus  ou  moins  noirâtre,  visqueux,  col¬ 
lant  au  crachoir,  pur  ou  mélangé  de  muco-pus. 

Il  peut  suivre  ou  précéder  une  poussée  de 
réveil  de  la  dilatation  des  bronches  et  sa  présence 
ne  s’accompagne  d’aucune  réaction  générale, 
fonctionnelle  ou  locale. 

b.  D'expectoration  uniformément  teintée 
de  sang.  C’est  à  ces  formes  que  Gombault  a  donné 
certaines  dénominations  restées  classiques  :  C’est 
le  crachat  lavure  de  Chair,  où  toute  la  masse 
liquide,  généralement  abondante,  expectorée  par 
le  dilaté  bronchique  prend  une  teinte  rougeâtre 
saumonée  particulière  surtout  à  la  partie  supé¬ 
rieure  du  crachoir,  dans  les  parties  séreuses  et 
dans  la  spume  où  l’on  peut  constater  de  petites 
stries  sanguinolentes. 

Dorsque  rhémopt}’sie  est  encore  plus  discrète 
ou  qu’elle  décroît,  011  peut  observer  la  couleur 
FLEUR  DE  PÊCHER,  rose  pâle  violâtre. 

D’expectoration  lavure  de  chair  et  fleur  de 
pêcher  ne  peut  être  observée  que  dans  les  cas 
où  le  crachoir  est  très  abondant  et  l’hémoptysie 
très  discrète. 

II.  Hémoptysies  moyennes.  —  Dà  encore  il 
faut  distinguer  deux  cas  différents  : 

a.  Hémoptysies  de  sang  pur,  variant  de  quel¬ 
ques  cuillerées  à  un  verre  de  sang  rouge  vif 
sans  spume.  Dans  les  jours  qui  suivent,  la  colora¬ 
tion  du  sang  se  fonce  et  enfin  devûent  noirâtre. 

b.  Hémoptysie  moyenne  mixte  formée  de  sang 
et  d’expectoration  abondante  :  c’est  l’aspect 
ROUGE-BRIQUE  A  BATIR,  avec  à  la  partie  inférieure 
du  crachoir  un  dépôt  lie-de-vin  formé  de  pus  et 
de  globules  rouges  mélangés.  Cette  expectoration 
rouge-brique  foncée  se  voit  surtout  lorsque  la 
dilatation  bronchique  se  complique  de  gangrène 
pulmonaire. 

III.  Hémoptysies  abondantes  et  mortelles, 
constituées  par  du  sang  presque  pur  ;  elles  peuvent 
amener  la  mort  par  leur  reproduction  tenace, 
malgré  tous  les  hémostatiques.  Nous  avons  re¬ 
trouvé  7  cas  authentiques  d’hémoptj’sies  mor¬ 
telles  au  cours  de  la  bronchectasie.  Nous  citerons 
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le  cas  de  Maingault,  d’un  enfant  de  douze  ans 
qui  pendant  dix  jours  eut  des  hémoptysies  dont 
il  mourut  et  à  l’autopsie  duquel  on  découvrit  des 
dilatations  bronchiques.  Osler  rapporte  le  cas 
d’un  homme  de  trente-sept  ans  qui  depuis  quatre 
ans  avait  des  hémoptysies  non  bacillaires  qui 
entraînèrent  la  mort.  A  l’autopsie,  il  a  constaté 
des  gommes  pulmonaires  avec  dilatation  bron¬ 
chique. 

Dévie  et  Berthier  ont  publié  une  observation 
d’hémoptysie  bronchectasique  foudroyante  chez 
un  homme  de  trente-sept  ans.  éthylique  il  est 
vrai,  qui  fut  enlevé  jjar  une  hémoptysie  dont  l’ori¬ 
gine  était  au  niveau  d’une  bronchectasie  grosse 
comme  une  mandarine  ayant  rempli  par  déglu¬ 
tition  l’estomac  de  plus  d’un  litre  de  sang. 

Pilliet  a  rapporté  à  la  Société  antomique 
l’observmtion  d'un  homme  de  quarante-deux  ans 
qui  fut  enlevé  en  deux  jours  par  une  hémoptysie. 
De  cas  de  Bensaude  fut  moins  rapide,  mais  néan¬ 
moins  mortel.  Bouchut  et  Dujol  ont  observé 
un  autre  cas  mortel  chez  un  maçon  de  soixante 
ans  atteint  de  rupia  syphilitique  de  l’hémithorax 
gauche  qui  présentait  à  l’autopsie  des  bronchec¬ 
tasies  du  sommet  droit.  Milian  enfin  a  rapporté 
également  un  cas  de  mort  par  hémoptysie  bron¬ 
chectasique  foudroyante  chez  une  femme  de 
soixante  et  onze  ans. 

Dorsque  l’hémoptysie  est  assez  importante, 
elle  est  précédée  d’un  certain  nombre  de  pro¬ 
dromes  qui  sont  en  général  discrets.  Parmi  eux 
il  faut  noter  :  la  congestion  encéphalique  et  la 
rougeur  de  la  face,  l’accélération  du  pouls  avec 
parfois  des  palpitations,  l’élévation  relative  de  la 
pression  artérielle  de  2  à  3  centimètres  de  mer¬ 
cure. 

Immédiatement  avant  l’hémoptj’sie  le  malade 
ressent  une  sensation  de  chaleur  et  d’oppression 
thoracique  rétro-steniale,  de  chatouillement  la¬ 
ryngé  avec  goût  de  sang  dans  la  bouche,  et  im¬ 
pression  de  bouillonnement  trachéal  si  l’hémor¬ 
ragie  est  très  abondante. 

Celle-ci  se  produit  sans  effort  au  milieu  d’une 
légère  quinte  de  toux. 

Da  DiTRÉE  et  la  répétition  des  hémoptysies 
sont  variables.  Parfois  elle  est  unique  ;  le  plus 
souvent  elle  se  reproduit,  semblant  survenir  par 
poussées  hémoptoïques  de  plusieurs  jours,  éner¬ 
vant  et  angoissant  le  malade,  alarmant  le  médecin 
par  leur  ténacité. 

Dans  deux  de  nos  observations,  elles  duraient 
de  treize  à  quinze  jours  et  se  reproduisaient,  dans 
un  cas,  tous  les  trois  ou  quatre  mois  ;  tous  les 
mois'et  demi  dans  l’autre. 

Da  TERMINAISON  est  souvent  marquée  par  un 
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certain  degré  de  jéiiditê  de  l’haleine  et  de  l’expec¬ 
toration. 

Des  SIGNES  GÉNÉRAiTX  présentés  par  les  ma¬ 
lades  au  moment  de  l’hémoptysie  sont  très  dis¬ 
crets. 

Nous  avons  noté  une  ascension  thermique  de 
I  à  2  degrés  au  cours  des  hémoptysies  moyennes. 
Da  température  s’abaisse  au  contraire  au-dessous 
de  la  normale  dans  les  hémoptysies  graves.  De 
pouls  est  rapide  et  petit. 

Da  tension  artérielle,  qui  s’élève,  comme  nous 
l’avons  vu,  avant  l’hémoptysie,  s’abaisse  ensuite. 

Dans  la  majorité  des  cas,  à  l’inverse  de  ce  qui 
se  passe  dans  la  tuberculose,  l’hémoptysie  bron¬ 
chectasique  ne  s’accompagne  pas  de  signes  géné¬ 
raux  graves  et  les  malades  peuvent  continuer 
leurs  occupations.  Une  de  nos  malades  souvent 
prise  d’hémoptysie,  en  rentrant  de  ses  occupations, 
monte  ses  cinq  étages  n’accusant  qu’une  dyspnée 
légère. 


Formes  cliniques 

des  hémoptysies  bronchectas'ques. 

Da  dilatation  anévrysmatique  des  bronches  uni 
ou  multicavitaire  donnant  au  poumon  l’aspect 
anatomo-pathologique  décrit  sous  les  noms  de 
poumon  de  batracien  de  Trousseau,  de  pierre 
vermoulue  de  Corrigan,  de  rayon  de  miel  [hottey 
scomb  lung)  de  West,  nid  de  guêpes  de  Detulle, 
évolue  cliniquement  en  trois  périodes  à  chacune 
desquelles  correspondent  des  épisodes  hémo¬ 
ptoïques  divers. 

Une  première  période,  sèche,  de  latence,  où  les 
bronchectasies  méconnues  ne  donnent  lieu  à 
aucune  manifestation  clinique  ou  fonctionnelle 
importante  et  surtout  ne  s’accompagnent  d’au¬ 
cune  expectoration.  Cette  période  sèche  s’étend 
depuis  le  «  début  réel  »  latent  qui  remonte  très 
loin,  à  l’enfance  des  malades  et  même  à  la  vie 
intra-utérine,  jusqu’au  «  début  apparent  »  à  grand 
fracas,  premier  éveil  de  ces  bronchectasies. 
Celles-ci  constituent  en  effet  des  «  réservoirs  de 
virus  pathogènes  »  dont  telle  ou  telle  variété 
aérobie  ou  anaérobie  peut  brusquement  exalter 
sa  virulence  en  donnant  lieu  au  sj-ndrome  clas¬ 
sique. 

Da  bronchectasie  sèche  se  transforme  en  forme 
à  expectoration  intermittente. 

C’est  alors  la  deuxième  période  de  l’affection, 
qui  évolue  par  poussées  successives  de  plus  en 
plus  prolongées  et  de  plus  en  plus  rapprochées, 
séparées  par  des  périodes  de  calme  où  aucun  signe 
ne  persiste. 
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Plus  tard,  l’infection  s’installe  définitivement  ; 
le  tableau  classique  de  la  dilatation  bronchique 
maladie  à  expectoration  continue  s’est  constitué, 
c’est  la  période  terminale  où  l’on  voit  apparaître 
Ips  complications  toxi-septiques  et  mécaniques. 

A  chacune  de  ces  périodes,  la  bronchectasie 
donne  naissance  à  des  hémoptysies.  Celles-ci 
prennent  une  importance  capitale,  révélatrice 
lorsque  la  bronchectasie  est  sèche. 

Il  s’agit  dans  ces  cas  de  la  : 

I.  Forme  sèche  hémoptoïque  de  la  dilata¬ 
tion  des  bronches  (Bezançon,  M.-P.  Weil, 
Azoulay,  33.  Bernard). 

Dans  ces  formes  de  la  bronchectasie,  l’hémo¬ 
ptysie  précède  souvent  de  très  longues  années  l’ap¬ 
parition  des  signes  classiques  de  la  bronchectasie 
(toux,  expectoration  abondante,  signes  cavitaires). 
Dans  les  deux  observations  que  nous  avons  pu¬ 
bliées  à  l’Académie  de  médecine,  ces  hémoptysies, 
de  moyenne  abondance  (100  à  150  grammes  de 
sang),  assez  fréquentes  (surs^enant  tous  les  deux 
ou  trois  mois),  de  durée  assez  prolongée  (une  à 
deux  semaines  de  suite),  ont  précédé  de  longues 
années  (huit  ans  dans  un  cas,  quatre  dans  l’autre) 
l’apparition  des  signes  classiques.  Ces  hémoptysies 
ne  s’accompagnaient  d'aucune  modification  de 
l’état  général.. 

D’un  de  ces  malades,  un  homme  de  vingt-quatre 
ans,  entre  à  l’hôpital  Boucicaut  pour  une  hémo¬ 
ptysie  abondante  de  sang  rouge.  C’était  un  accident 
auquel  il  était  en  quelque  sorte  habitué  depuis 
quatre  ans.  A  cette  époque  remonte  la  première 
hémoptysie  survenue  en  pleine  santé  et  depuis 
périodiquement,  de  trois  mois  en  trois  mois 
d’abord,  puis  de  six  semaines  en  six  semaines, 
l’incident  s’est  répété  sans  qu’il  se  produisît 
jamais  aucune  autre  expectoration.  Cet  homme 
robuste  était  porteur  d’une  aortite.  Da  radiogra¬ 
phie  après  lipiodol  a  montré  de  volumineuses 
bronchectasies  lobaires  moyennes  droites,  en 
.étage.  D'autre  malade,  une  femme  de  trente- 
huit  ans,  crache  du  sang  périodiquement  tous  les 
ans  ou  tous  les  six  mois  depuis  huit  ans,  sans  autre 
expectoration.  D’examen  lipiodolé  révèle  des 
bronchectasies  généralisées  de  tout  le  poumon 
gauche.  Sur  ces  entrefaites,  à  l’occasion  de  l’ar¬ 
rivée  en  salle  de  plusieurs  grippes  avec  broncho¬ 
pneumonie,  la  malade  fait  elle-même  une  broncho¬ 
pneumonie  dans  le  décours  de  laquelle  elle  «ré¬ 
veille»  sa  bronchectasie  sèche.  C’est  seulement 
alors  qu’apparaissent  le  s3Tidrome  cavitaire  et  la 
grande  expectoration. 

Cette  forme  sèche  hémoptoïque  était  passée 
presque  complètement  inaperçue,  mais  à  la  lec¬ 
ture  des  auteurs  ou  retrouve  cependant  des  cas 


où  les  hémoptysies  ont  été  le  seul  symptôme  de 
l’affection;  tels  sont  les  cas  de  Daënnec,  De- 
jean,  de  Jong  et  Hutinel,  Bensaude  et  celui 
très  récent  de  Nicaud  et  Dollfus.  Mais  ces  hémo- 
ptj’^sies  n’avaient  été  rattachées  à  la  dilatation  des 
bronches  que  très  tardivement  lorsque  apparut 
l'expectoration,  sjmptôme  sans  lequel  pour  les 
classiques  on  ne  saurait  parler  de  dilatation 
bronchique. 

D’hémoptj'sie,  accident  banal  de  la  bronchec¬ 
tasie,  prend  une  double  valeur  quand  elle  apparaît 
au  cours  d’une  forme  sèche  de  la  bronchectasie  ; 

a)  elle  attire  l’attention  du  côté  des  bronches  ; 

b)  elle  révèle  cliniquement  l’existence  de  la  bron¬ 
chectasie.  I3u  effet,  alors  que  les  signes  fonction¬ 
nels  et  généraux  sont  peu  modifiés  par  l’apparition 
de  l’accident  hémorragique,  localement  les  signes 
physiques  prennent  une  importance  de  tout  pre¬ 
mier  plan  sous  l’infiuence  des  causes  qui  ont  donné 
naissance  à  rhémopt5'sie.  Avant  l’incident  hémor¬ 
ragique,  l’auscultation  ne  montre  que  des  signes 
de  sclérose  pleuro-pulnionaire  banale  sans  râles. 
Avec  l'hémoptysie,  les  signes  cavitaires  se  révélent. 

Ce  sj-ndronie  cavitaire  est  transitoire,  contem¬ 
porain  de  l’hémoptysie  et  disparaît  avec  elle  ; 
il  permet  de  poser  le  diagnostic  de  caverne,  sans 
le  secours  de  la  radiologie. 

II.  Hémoptysies  des  formes  avec  expep- 
toration  intermittente.  — Après  cette  période 
de  latence  plus  ou  moins  longue  pendant  laquelle 
la  bronchectasie  est  méconnue  ou  ne  s’est  traduite 
que  par  des  incidents  hémoptoïques  plus  ou  moins 
espacés,  une  infection  intercurrente  aiguë  sai¬ 
sonnière  ou  infectieuse  à  grande  affinité  pulmo¬ 
naire,  telle  que  la  grippe,  la  rougeole  ou  la  coque¬ 
luche  va  produire  le  «  premier  éveil  »  de  la  bron¬ 
chectasie. 

Des  microbes  pathogènes  trouvant  des  cavités 
pleines  de  mucus  à  une  température  optiiiia  vont 
exalter  leur  virulence  et  se  développer  dans  de 
bonnes  conditions.  Celles-ci  sont  favorables  égale¬ 
ment  à  l’apparition  des  hémoptysies. 

Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  c’est  le  crache¬ 
ment  sanglant  qui  ya  favoriser  l’apparition  de  la 
poussée  infectieuse  par  suite  de  la  stagnation  dans 
les  cavités  aériennes. 

Ces  hémoptysies  sont  en  général  de  sang  pur, 
de  peu  ou  de  ni03'enne  importance,  et  laissent  à 
leur  suite  une  expectoration  nummulaire  qui  se 
mélange  d’abord  au  sang  puis  qui  devient  prédo¬ 
minante  et  enfin  reste  seule,  la  poussée  inflam¬ 
matoire  se  développant  comme  à  l’ordinaire. 

Dans  les  cas  les  plus  habituels,  c’est  l’inflapuna- 
tion  bronchique  banale  qui  débute,  précédant 
l’hémoptysie  qu’elle  conditionne  et  favorise. 
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III.  Hémoptysies  des  formes  à  expectora¬ 
tion  continue.  —  Ce  sont  là  surtout  les  formes 
observées  chez  l’adulte  et  le  vieillard.  Elles  sont 
toujours  mélangées  à  l’expectoration  abondante 
et  répondent  à  la  description  classique  de  (lom- 
bault. 

IV.  Hémoptysies  bronchectasiques  liées 
à  des  facteurs  secondaires.  —  1°  Chez  la 
femme,  l’influence  menstruelle  se  fait  sentir  sur 
les  bronchectasies  comme  sur  les  lésions  tubercu¬ 
leuses  pulmonaires.  On  peut  parler  dans  ces  cas 
d’hémoptysies  cataméniales.  Nous  les  avons 
observées  d'une  façon  particulièrement  nette 
chez  une  femme  de  trente-cinq  ans. 

2°  Dans  d’autres  cas,  la  dilatation  bronchique 
ne  va  pas  tarder  à  retentir  sur  le  cœur  droit.  De 
bronchectasique,  par  suite  des  efforts  de  la  toux, 
de  la  dyspnée  permanente  et  paroxystique,  de¬ 
vient  un  cardiaque  secondaire. 

Cette  insuffisance  cardiaque  droite  complique  ’ 
l’état  bronchectasique  ;  elle  se  traduit  en  pre¬ 
mier  lieu  par  l’élévation  de  la  pression  veineuse, 
l’augmentation  du  volume  du  foie  qui  devient 
douloureux,  la  dyspnée  qui  s’intensifie,  la  cyanose, 
la  distension  des  jugulaires  et  les  œdèmes  péri¬ 
phériques. 

De  dilaté  bronchique  devenu  un  insuffisant 
du  coiur  droit  fera,  pour  ces  deux  raisons  qui 
s’ajoutent  et  se  compliquent,  des  accidents  hémor¬ 
ragiques  de  deux  ordres  voisins  ;  ce  seront  des  : 
hémoptysies  bronchectasiques  par  stase  vei¬ 
neuse  dans  la  petite  circulation,  qui  sont  peu 
abondantes,  de  sang  noirâtre  mais  très  fréquem¬ 
ment  répétées,  et  aussi  des  hémoptysies  par 
embolie  pulmonaire,  qui  sont  également  peu 
importantes,  sous  la  forme  de  crachats  noirâtres, 
collants  et  visqueux,  tombant  au  fond  du  cra¬ 
choir.  Deur  apparition  succède  à  mi  point  de  côté 
plus  ou  moins  violent  avec  augmentation  de  la 
dysimée  et  de  la  cyanose. 

3°  Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  le  bronchec¬ 
tasique,  du  fait  de  la  sclérose  rénale  à  laquelle 
il  est  prédisposé  jilus  que  tout  autre,  devient 
un  hypertendu.  Il  pourra  alors  présenter  des 
hémoptysies  bronchectasiques  par  hyper¬ 
tension  artérielle.  Elles  sont  plus  abondantes 
que  les  précédentes,  de  sang  rouge  rutilant,  se 
mélangeant  uniformément  au  crachoir.  Da  bronche 
malade  joue  dans  ce  cas  le  rôle  de  soupape  de 
sûreté  qui  est  dévolu  bien  souvent  à  l’artère  de 
l’épistaxis. 

40  Hémoptysies  par  gangrène  pulmonaire 
concomitante.  —  Dans  ces  cas,  l’hémoptysie  est 
contemporaine  de  l’expectoration  abondante  et 
utrocenieut  fétide.  Elle  est  marron  foncé,  couleur 


brique  à  bâtir,  laissant  déposer  au  fond  du  vase 
un  magma  formé  de  pus  et  de  sang. 

De  microscope  y  révèle,  à  côté  des  polynucléaires 
très  altérés,  des  globules  rouges,  des  cristaux 
d’acides  gras  et  des  microbes  d’espèces  variées, 
aérobies  et  anaérobies,  associés  ou  non  à  des  spi¬ 
rilles  ou  à  des  spirochètes. 

Ces  hémoptysies  sont  d’une  haute  gravité  et 
comportent  un  pronostic  des  plus  sombres,  à 
cause  de  leur  abondance  et  du  processus  toxi- 
septique  qu’elles  favorisent  et  entretiennent,  et 
dont  peuvent  partir  des  métastases  viscérales 
multiples  dont  la  plus  redoutable  est  l’abcès  du 
cerveau. 

5°  Hémoptysies  bronchectasiques  liéès  à 
une  tuberculose  associée.  —  De  problème 
de  la  dilatation  des  bronches  et  de  la  tuberculose 
doit  être  envisagé  sous  trois  angles  différents  : 

a.  Dilatation  bronchique  liée  à  une  tu¬ 
berculose'  torpide,  fibreuse.  —  Dans  ces  cas 
qui  mériteraient  une  nouvelle  et  sévère  étude 
critique,  à  la  lumière  des  documents  récents, 
Boudrau  croit  à  l’origine  purement  tubercu¬ 
leuse  de  la  bronchectasie,  qui  aurait  pour  carac¬ 
tère  d’être  anatomiquement  moins  vasculaire 
que  les  dilatations  d’origine  spécifique.  Quoi 
qu’il  en  soit,  elles  sont  capables  d’être  hémoptoï¬ 
ques.  Ces  cas  ne  pourraient  s’observer  que  chez 
l’adulte  et  le  vieillard. 

De  dépistage  de  ces  formes  est  facile  par  la 
recherche  du  bacille  de  Koch,  l’homogénéisation 
ou  l’inocidation  au  cobaye. 

b.  Dilatation  bronchique  et  tuberculose 
associée.  —  Ces  cas  sont  fréquents,  ils  ont  été 
observés  par  Barth,  Hutinel,  Marfan,  Comby, 
qui  sont  venus  mourir  dans  le  service. 

Ive  processus  tuberculeux  se  greffe  sur  les  dila¬ 
tations  bronchiques  de  deux  manières,  soit  par 
l’apparition  d’une  tuberculose  miliaire,  soit  par 
la  production  de  nodules  caséeux  secondaires 
analogue  à  la  caséification  terminale  des  foyers 
tuberculeux  fibreux.  Ces  deux  processus  donnent 
naissance  à  des  hémoptysies  qui  sont,  dans  le 
second  cas,  particulièrement  graves. 

*  * 

Diagnostic. 

De  diagnostic  des  hémoptysies  bronchecta¬ 
siques  se  pose  dans  des  conditions  très  différentes 
suivant  les  cas. 

I.  S’il  s’agit  d’un  grand  dilaté  bronchique 
avec  expectoration  très  abondante,  l’appa¬ 
rition  du  sang  dans  le  crachoir  ne  soulève  aucime 
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difficulté  clinique  et  peut  être  facilement  rap¬ 
portée  à  sa  véritable  cause. 

La  pression  veineuse  prise  suivant  la  technique 
de  Villaret,  Greletty-Bosviel  et  Saint-Girons, 
l’étude  des  signes  de  l’insuffisance  cardiaque  droite 
(cyanose,  dyspnée,  distension  des  jugulaires,  foie 
gros  et  douloureux),  nous  permettront  de  rapporter 
à  la  siasc  veiiicnse  dans  la  petite  circulation  ou  à 
Vembolic  pulmonaire  les  hémoptysies  peu  abon¬ 
dantes  de  sang  noir. 

Deux  affections  cependant  sont  parfois  d’un 
diagnostic  difficile,  môme  en  présence  d’un  sj’ii- 
drome  cavitaire  avec  grosse  expectoration.  Il 
s’agit  de  la  pleurésie  purulente  enkj’stée  et  des 
foyers  torpides  de  gangrène  pulmonaire  traînante. 

a.  La  pleurésie  purulente  enkystée  peut  s’ouvrir 
dans  les  bronches  après  une  phase  d’infeetion 
pleuro-pulmonaire  aiguë  bâtarde. 

Parfois  la  vomique  qu’elle  produit  est  fraction¬ 
née  ou  nimimulaire,  le  malade  évacuant  chaque 
jour  une  quantité  variable  de  crachats  purulents. 
Dès  l’apparition  de  cette  vomique,  des  signes 
cavitaires  apparaissent  au  niveau  du  foyer  en¬ 
kysté  de  matité  et  d’ombre  radiologique.  Ces 
vomiques  fractionnées  s’ accompagnent  souvent, 
en  effet.  A' hémoptysies. 

Si  l’on  n’a  pas  assisté  au  début  de  l’affection, 
le  diagnostic  est  très  difficile. 

Avant  le  radio-diagnostic  lipiodolé  (en  position 
debout)  de  la  bronchectasie  (aspect  en  nid  de 
pigeon  des  cavités  bronchiques,  disposition  en 
étage  des  lésions,  déviation  trachéale),  les  erreurs 
étaient  si  fréquentes  que  maintes  bronchectasies 
furent  prises  pour  des  pleurésies  purulentes  et 
opérées. 

b.  Certaines  formes  de  gangrène  pulmonaire 
revêtent,  après  le  premier  incident  aigu,  à  grand 
fracas,  hautement  fétide,'  une  allure  traînante, 
torpide  et  hémoptoïque. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer  une  jeune  femme, 
dont  l’état  général  est  excellent,  qui  depuis  deux 
ans,  après  une  grave  affection  pulmonaire  du 
tj-pe  gangreneux,  fait  des  hémoptysies  à  répéti¬ 
tion  sans  autre  expectoration. 

Ce  sont  là,  en  vérité,  des  cas  assez  exceptionnels 
dans  la  pratique  courante. 

II.  Lorsqu’il  s’agit  d’un  individu  en  pleine 
santé  dont  l’hémoptysie  n’est  accompagnée 
d’aucune  expectoration,  le  diagnostic  devient 
bien  autrement  délicat. 

En  présence  d’une  hémoijtysie,  lorsqu’on  a 
éliminé  les  causes  d’erreurs  habituelles  énumérées 
récemfaient  par  Laufer  et  Vitry,  épistaxis  posté¬ 
rieures,  varices  de  la  base  de  la  langue  et  du  pha¬ 


rynx,  hématémèse,  on  doit,  en  règle  générale  et 
jusqu’à  preuve  du  contraire,  penser  à  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  qu’une 
hémoptysie  survienne  sans  poussée  évolutive  et 
qu’elle  soit  l’unique  manifestation  d’une  tubercu¬ 
lose  jusque-là  latente  et  qui  redevient  clinique¬ 
ment  latente  après  l’hémoptysie  (Bezançon  et 
de  Joug). 

Il  existe  également  des  formes  iiÉ.MorToïorks 
DE  EA  titberci’eose,  étudiées  par  l’un  de  nous 
dans  la  thèse  de  Billiard,  qui  prêtent  à  confusion 
avec  la  forme  sèche  hénioirtoïque  de  la  bronchec¬ 
tasie.  Ce  sont  les  formes  hémoptoïques  à  étapes 
éloignées,  sans  évolution  intercurrente  appréciable 
de  lésions  pulmonaires.  «  Il  s’agit,  disait  l’uu  de 
nous  avec  de  Jong,  d’individus  qui  ont  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  parfois  à  plusieurs  années  de  dis¬ 
tance,  des  hémoptj’sies  sans  que  dans  l’intervalle 
ils  aient  présenté  la  moindre  signe  de  tuberculose. 
L’hémopt3'sie  suiAÛent  le  plus  souvent  sans 
prodrome,  sans  causes  provocatrices,  point  très 
important  qui  les  distingue  de  la  forme  érétliitiue. 
Elle  cause  parfois,  malgré  son  abondance,  si  peu 
de  malaise  que  D...  monte  à  cheval  une  demi- 
heure  après  une  hémoptA’sie  d’ailleurs  aiyré- 
tique  et  qui  fut  suivie  d’une  autre,  deux  ans  plus 
lard,  sans-  autre  signe  à  ce  moment  que  quehiues 
râles  à  l’auscultation  traduisant  l’existence  de 
liquide  dans  les  bronches,  rarement  quehiues 
modifications  du  murmure  vésiculaire,  le  plus 
souvent  pas  de  bacille  dans  les  crachats.  » 

On  doit  se  demander  si  un  certain  nombre  de 
ces  hémoptysies  n’ont  pas  été  indûment  ratta¬ 
chées  à  la  tuberculose  ;  on  se  rappellera,  et  c’est 
là  un  caractère  différentiel  important,  que,  lorscpie 
l’hémoptj'sie  est  bronchectasique,  elle  réveille 
au  niveau  des  fo}'ers  de  dilatation  bronchique  qui 
lui  ont  donné  naissance  un  syndrome  cavitaire 
transitoire  révélateur.  Seul  l’examen  aux  raj’ons  X 
après  lipiodol  dans  certains  cas  permettra  d’af¬ 
firmer  l’existence  de  la  dilatation. 

III.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter  le 
diagnostic  différentiel  entre  le  cancer  des  bronches 
et  du  poumon,  maladie  hautement  cachectisaiite, 
dont  l’évolution  rapidement  fatale  lie  laisse  aucun 
doute. 

Le  kyste  hydatique  du  poumon  évolue  également 
avec  des  hémoptj-sies  (jui  en  sont  longtemps  le  seul 
sj’mptôme. 

L’examen  radiologique  permet  le  diagnostic 
surtout  si  on  lui  associe  les  réactions  sérologicjues 
(réaction  de  Weinberg-Parvu,  intrademio-réac- 
tion  à  l’antigène  hydatique,  éosinophilie  san¬ 
guine). 
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Traitement. 

Nous  distiiiptierons  différents  cas. 

I.  Traitement  général  antisyphilitique.  — 
Il  résulte  des  considérations  précédentes  et  dé 
l’étude  de  l’étiologie  de  la  dilatation  anévrj'sina- 
tique  des  bronches.  Cliniquement,  les  pédiatres, 
en  particulier  l’école  de  Hutinel  avec  Nadal 
et  Vitry,  ont  montré  la  fréquence  (50  p.  100) 
de  la  réaction  de  Wassermann  positive  chez  les 
enfants  bronchectasiques.  Anatomiquement, 
Balzer  et  Grand’homme,  Hiller,  Lancereaux  ; 
l’École  lyonnaise  avec  Tripier,  Sériel,  Royer, 
l’École  argentine  avec  Mariano  Castex,  Éli- 
zalde,  nous-même  en  collaboration  avec  !M.  Ée- 
tulle,  avons  montré  que  la  bronchectasie  ané- 
vr3’smatique,  maladie  hautement  hémoptoïque, 
est  très  souvent  d’origine  syphilitique.’  Il  importe 
donc  de  la  traiter. 

Nous  ne  disposons  que  de  deux  ordres  d’agents 
médicamenteux  : 

a.  Les  sels  bismuthiques  semblent  les  plus 
recommandables  par  leur  action  qui  semble 
se  placer  entre  celle  des  arsenicaux  et  du  mercure, 
et  leur  élimination  lente  lorsqu’on  emploie  les 
sels  insolubles. 

On  y  aura  recours  en  surveillant  la  bouche 
(stomatite)  et  les  urines  (albuminurie). 

b.  Le  mercure  peut  être  emploj'é  également, 
surtout  par  cures  alternées  avec  le  bismuth» 
soit  sous  forme  de  frictions  cutanées  thoraciques 
locales,,  soit  sous  forme  d’injections  de  sels  so¬ 
lubles  ou  insolubles. 

Deux  autres  médications  doivent  être  maniées 
avec  beaucoup  de  prudence  :  les  arsenicaux  qui 
dans  deux  de  nos  cas  ont  déclenché  de  graves 
hémoptysies,  et  l’iodure  de  potassium  à  cause 
de  son  action  hj-persécrétoire  et  congestion¬ 
nante. 

II.  Traitement  général  des  hémoptysies 
simples.  —  C’est  le  traitement  des  hémoptysies. 
Nous  en  rappellerons  brièvement  les  indica¬ 
tions. 

a.  L’injection  de  morphine  est  indiquée  pour 
calmer  la  toux  et  l’agitation  du  sujet.  Dans  la 
bronchectasie  on  ne  craint  pas,  comme  dans 
l’hémoptysie  tuberculeuse,  la  dissémination  du 
bacille  de  Koch  dans  les  cavités  aériennes  par 
stagnation. 

b.  Les  vaso-constricteurs.  —  l,’erf;oiiue, 
dans  un  cas,  nous  a  donné  un  succès  encourageant. 
La  rétro-pituinc  jouit  également  d’une  certaine 
faveur  :  l’.-É.  Weil  et  Boyé  lui  attribuent  une 
action  coagulante  surajoutée. 


ly  Janvier  IQ23. 

c.  Les  vaso-dilatateurs,  dont  le  type  est 
V ipéca  et  son  dérivé  V émétine. 

L’ipéca  total  est  préféré  par  Kuss,  Sabourin  et 
Dumarest  à  l’émétine. 

Iv’ipéca  associé  à  l’opium  (poudre  de  Dower) 
a  donné  de  meilleurs  résultats  (Bezançon  et  de 
J  ong)  par  son  action  calmante  sur  la  toux. 

d.  Les  coagulants.  — Parmi  ceux-ci  il  faut  citer 
le  sérum  gélatiiié,  l’anthéma  de  Dufour, 

Ive  chlorure  de  calcium,  dont  l’emploi  est  clas¬ 
sique  depuis  très  longtemps,  est  inopérant. 

c.  Parmi  les  médications  modificatrices,  il  faut 
citer  les  injections  intraveineuses  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  citrate  de  soude  à  30  p.  100  dans 
l’eau  distillée,  selon  la  technique  de  M.  Renaud. 

Au  cours  des  grandes  hémoptysies,  on  se  trou¬ 
vera  bien  de  tenter  la  transfusion  du  sang  par 
une  des  nombreuses  techniques  simplifiées  utili¬ 
sant  les  seringues  perfectionnées  actuelles  du 
commerce.  On  préférera  les  petites  transfusions 
répétées  de  150  centimètres  cubes  aux  grandes. 

III.  Traitement  particulier  à  chaque  forme 
d’hémoptysie  bronchectasique.  —  a.  Hémo¬ 
ptysies  cataméniales.  —  Dans  ces  cas,  le  rôle 
du  médecin  consistera  à  favoriser  la  fonction  ova¬ 
rienne  par  l’administration,  dans  les  jours  qui 
précéderont  les  règles,  d’extraits  ovariens. 

Pendant  les  règles,  on  pourra  employer  les 
hypotenseurs  (gui  ou  nitrites). 

b.  Hémoptysies  bronchectasiques  des  car¬ 
diaques  droits  secondaires.  —  La  saignée 
locale  par  ventouses  scarifiées,  la  purgation, 
la  digitaline  auront  une  action  utile  sur  l’hémo¬ 
ptysie  en  même  temps  qu’elles  amélioreront 
considérablement  la  dyspnée  et  la  cyanose. 

c.  Les  hémoptysies  des  hypertendus  seront 
bien  influencées  par  le  régime,  le  repos,  la  saignée 
et  la  purgation  associés  à  la  médication  hj’po- 
tensiv'e,  antisiiasmodique  et  diurétique. 

d.  Hémoptysie  par  gangrène  associée  ;  dans 
ces  cas  redoutables  par  leur  gravité,  il  faut  mettre 
tout  en  œuvre.  Le  traitement  devra  répondre 
à  trois  indications  différentes  : 

Médication  coagulante  et  anti-hémorragique, 
ergotine  ;  rétro-pituine. 

Médication  antigangreneuse.  Injection  intra¬ 
veineuse  tousles  deux  jours  de  c«'',i5  de  iiovarséno- 
benzol  ou  ingestion  de  deux  comprimés  de  .sto- 
varsol  par  jour.  Chaque  jour,  injections  de  sérum 
antigangreneux  polj'valent  de  l’Institut  Pasteur. 
Inhalations  d’oxj’gène. 

Traitement  mécanique  parla  coUapsothérapie. 

IV.  Traitements  mécaniques  des  hémo¬ 
ptysies  bronchectasiques.  —  Ils  reposent  sur 
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le  principe  de  la  compression  du  poumon  soit 
par  l’air  {pneumothorax  artificiel),  soit  par  la 
phrénicotomie. 

La  thoracoplastie  extra  pleurale  n’est  pas  appli¬ 
cable  en  période  d’hémoptysies. 

1°  Le  pneumothorax  artificiel  est  le  trai¬ 
tement  de  choix,  simple  ;  il  permet,  lorsqu’il  est 
applicable,  d’obtenir  l’arrêt  des  hémoptysies 
par  les  modifications  profondes  qu’il  apporte  à  la 
circulation  pulmonaire. 

Malheureusement  cette  méthode  n’est  pas  tou¬ 
jours  facile  à  appliquer  dans  la  bronchectasie, 
à  cause  de  la  symphyse  pleurale  (sclérose  pleuro- 
gène)  concomitante  qui  empêche  tout  décolle¬ 
ment.  Même  dans  les  cas  où  le  décollement  est 
possible,  il  faut  se  rappeler  que  la  paroi  bron¬ 
chique  rigide  s’oppose  parfois  à  toute  compres¬ 
sion. 

2°  La  phrénicotomie  consiste  dans  la  section 
avec  résection  du  nerf  phrénique  au  cou,  du  côté 
correspondant  à  la  bronchectasie.  Cette  opération 
entraîne  une  ijaralj^sie  diaphragmatique  du  même 
côté.  Par  suite  de  cette  paralj’sie,  la  niasse  abdo¬ 
minale  est  attirée  à  l’intérieur  de  la  poitrine  par 
l’intermédiaire  du  dôme  pleural  qui  bombe  au- 
dedans  du  thorax.  Il  en  résulte  une  compression 
avec  collapsus  pulmonaire  partiel,  surtout  de  la 
base.  M.  Rist  en  a  récemment  rapporté  une  obser¬ 
vation  suivie  de  succès. 


SUR  QUELQUES  ASPECTS 
CLINIQUES  ET  ANATOMO¬ 
PATHOLOGIQUES 
DES  PNEUMONIES 
A  PNEUMOBACILLES 
DE  FRIEDLANDER 

(A  PROPOS  DE  TROIS 
OBSERVATIONS) 

A.  LEMIERRE  et  M.  LtON-KIND  ERG 

Les  infections  à  pneumobacille  de  Friedlander 
sont  loin  d’être  exceptionnelles  :  septicémies, 
pyohémies,  foyers  divers  suppurés  ou  inflamma¬ 
toires  peuvent  être  provoqués  par  lui.  Mais  tandis 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  seule  la  recherche 
bactériologique  permet  d’afifirmer  sa  présence, 
ses  localisations  pulmonaires  présentent  des 
caractères  cliniques  et  anatomo-pathologiques 
bien  particuliers  qui  leur  confèrent,  pensons-nous, 
une  véritable  individualité. 

Les  observations  de  pneumonie  ou  de  broncho¬ 


pneumonie  pnemnobacillaire  actuellement  pu¬ 
bliées  sont  nombreuses  et  H.  Brissaud  (i),  dans 
sa  thèse  de  1912,  pouvait  en  réunir  une  série  im¬ 
posante.  Il  est  d’ailleurs  probable  que,  si  l’on 
voulait  s’astreindre  à  une  étude  bactériologique 
même  sommaire  des  pneumopathies  aiguës  que 
l’on  a  l'occasion  de  suivre  en  clinique,  l’interv'en- 
tion  du  pneumobacille  dans  la  genèse  de  ces 
pneumopathies  apparaîtrait  encore  plus  fré¬ 
quente  qu’on  ne  le  pense  communément. 

Aussi  bien  leurs  traits  essentiels  n’ont  jias 
échaijpé  aux  auteurs  qui  les  ont  étudiées  :  H.  Bris¬ 
saud,  en  résumant  l’ensemble  des  observations 
qu’il  a  réunies,  souligne  l’aspect  nécrotique,  hé¬ 
morragique,  ou  pyoïde  qui  oppose  la  lésion  due  au 
pneumobacille  à  l’hépatisation  pneumococcique  ; 
mêmes  remarques  dans  la  thèse  de  K.  Rosen- 
krantz  (2),  dans  les  observations  de  Gouget  et 
Moreau  (3),  de  Mosny  et  Pruvost  (4),  dans  les  ar¬ 
ticles  de  Macaigne  (5)  et  l'iessinger  (6).  Les  pneumo¬ 
pathies  à  pneumobacilles  de  Friedlander  sont 
donc  bien  connues  ;  mais  peut-être  leurs  traits 
essentiels  n’ont-ils  pas  été  rois  suffisamment  en 
lumière.  Nous  profiterons  de  l’occasion  qui  nous 
est  offerte  de  rapporter  trois  cas  de  ces  pneumo¬ 
pathies,  observés  récemment,  le  premier  aj’ant 
évolué  d’une  façon  presque  foudroyante,  le 
deuxième  ayant  entraîné  la  mort  au  bout  de  deux 
semaines  et  le  troisième  ayant  permis  une  survie 
de  plusieurs  mois,  pour  revenir  sur  ces  caractères 
particuliers,  anatomiques  et  cliniques. 

Un  premier  point  s’impose  à  l’attention  :  c’e.st 
la  multiplication  vraiment  colossale  du  microbe 
pathogène.  Le  pneumobacille  apparaît  criblant 
les  crachats  comme  il  crible  les  coupes  histolo¬ 
giques,  et  il  apparaît  seul.  Dans  sa  prolifération 
exubérante,  il  semble  qu’il  ne  tolère  la  présence 
d’aucun  autre  microorganisme  auprès  de  lui. 
L’expectoration  est  une  culture  pure  ;  on  peut 
l’ensemencer  sans  précaution,  directement,  sans 
lavage  préalable  dans  de  l’eau  stérile  ;  on  obtient 
les  cultures  tjqiiques  pures,  épaisses,  gluantes, 
recouvrant  rapidement  la  gélose,  sans  qu’aucun 
autre  germe  puisse  les  contrarier.  De  même,  dans 
les  lésions,  certaines  coupes  ne  sont  constituées 

(1)  Hector  Brissaud,  I,c  pneumobacille  de  Meillonder, 
Thi'se  I,you,  1912. 

(2)  Ketty  Rosenkr.\î;tz,  I.es  infections  pulmonaiR-s  à 
pneumobacille  de  Friidlilnder.  Thùse  Paris,  juillet  1912. 

(  j)  A.  OouGET  et  R.  Moreau,  Pneumonie  lobaire  à  pneumo¬ 
bacille  (Soc.  im'd.  des  hôp.  de  Paris,  ii  oet.  1912,  p.  296). 

(4)  Mossy  et  Pruvost,  l'n  cas  de  pneumonie  à  imeuino- 
liacillc  de  Friedlander  avec  septicémie  (Soc.  mid.  des  hôp. 
de  Paris,  14  février  1913,  p.  395). 

(5)  SlAC.\iG.NE,  Infections  à  pneumobacille  de  Fricdlündcr 
(Nouveau  Traité  de  médecine,  fasc.  1, 1920). 

(6)  Fiessixgkr,  I/;s  infections  à  pneumobaillc  de  P'ried- 
lünder.  I.cs  pneuniobacilloses  (Nouveau  Traité  de  médecine  et 
de  thérapeutique,  fasc.  X,  1920), 
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que  par  une  agglomération  dense  de  microbes  qui 
envahissent  le  parenchyme  en  bancs  serrés. 

Il  nous  paraît  que  c’est  là  le  fait  fondamental 
et  qu’il  faille  attribuer  surtout  à  cette  infestation 
massive  le  caractère  essentiel  de  la  lésion  pneumo- 
bacillaire  :  la  nécrose  du  tissu  (i).  ly’examen  des 
pièces,  en  effet,  ne  nous  montre  rien  des  lésions 
classiques  de  la  pneumonie  :  l’alvéolite  aiguë 
exsudative,  fibrino-leucocji:aire,  avec  l’aspect 
granité  des  coupes  de  l’organe,  et  leur  consistance 
ferme.  Dans  les  lésions  pneuniobacillaires,  aucune 
réaction  de  cet  ordre  :  des  raptus  hémorragiques, 
des  cellules  méconnaissables,  des  nappes  de  détri¬ 
tus  grumeleux  englobant  des  restes  de  cloisons 
déchiquetées,  le  tout  noyé  dans  les  masses  micro¬ 
biennes,  tel  est  l’aspect  typique.  Nullement  systé¬ 
matisée,  cette  lésion  semble  s’étendre  en  surface, 
sans  égard  à  la  texture  des  tissus  qu’elle  détruit. 
G’est  vraiment,  et  à  la  lettre,  la  nécrose  septique 
du  poumon  qui  s’oppose  aux  inflammations  dues 
par  exemple  au  pneumocoque  et  s’apparente, 
selon  nous,  beaucoup  plus  à  la  gangrène -.B&yû  le 
caractère  de  putridité,  pathognomonique  de 
la  gangrène  et  dû  à  la  présence  des  anaérobies,  dis¬ 
tingue  celle-ci  de  la  nécro.se  pneuniobacillaire  du 
poumon  ;  mais  c’est  la  même  abondance  de  la 
flore  microbienne,  la  même  mortification  du  pa¬ 
renchyme,  la  même  tendance  à  l’escarrification 
et  à  la  caverne.  Kn  effet,  les  lésions  dues  au  pneumo¬ 
bacille  ne  tardent  pas  à  entraîner  de  larges  pertes 
de  substance,  que  la  clinique  et  la  radiologie  peu¬ 
vent  mettre  en  évidence  lorsque  la  durée  de  la 
maladie  est  assez  prolongée. 

Il  est  permis  de  dire  que,  dans  la  pratique,  toute 
pnemnopathie  aiguë  qui  n’est  pas  de  la  gangrène 
pulmonaire  et  qui,  en  quelques  jours,  aboutit  au 
ramollissement  du  poumon  et  à  la  formation  de 
cavernes  est  une  pneumopathie  à  pneumobacille 
de  Friedlander. 

Selon  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  l’évo¬ 
lution,  cette  pneumopathie,  à  laquelle  sans  doute 
se  rattachent  certains  cas,  sinon  tous,  de  pneu¬ 
monie  disséquante,  se  présentera  sous  des  aspects 
un  peu  différents.  Dans  les  cas  les  plus  aigus,  seul 
apparaîtra  l’envahissement  massif  du  parenchyme; 
et  ces  cas  n’iront  pas  sans  rappeler,  cliniquement 
et  anatomiquement  (nous  avons  vu,  sur  coupes, 
commettre  l’erreur),  les  cas  de  gangrène  diffuse, 
la  putridité  mise  â  part.  Dans  d’autres,  au  con¬ 
traire,  l’évolution  vers  l’abcès  pulmonaire,  la 
caverne  non  gangreneuse  pourra  être  suivie  jus¬ 
qu’au  bout. 

(i)  I,es  toxines  pncumobadllaitcs  sont  mal  connues.  H.  Bris- 
saud,pai  leur  injection,  a  obtenu  la  mort  du  lapin  cntie  im  et 
quatorxe  Jours  avec  une  cousestion  intense  des  viscères. 


IJ  Janvier  ig25. 

Déjà  l’un  de  nous  (2),  avec  le  professeur  Detulle, 
avait  pu  naguère  étudier  les  lésions  pulmonaires 
causées  par  le  pneumobacille  à  leur  stade  de 
nécrose  initiale,  ha.  première  des  observations 
que  nous  rapportons  aujourd’hui  et  que  nous  avons 
suivie  avec  Jean  Dévesque,  en  rappelle  les  prin¬ 
cipaux  traits. 

Au  contraire,  dans  notre  second  cas,  observé 
avec  Jean  Dévesque  et  Jacques  Dermoyez,  nous 
avons  assisté  à  la  formation  d’un  abcès  pxdmo- 
naire.  Une  intervention  chirurgicale  a  pu  être 
pratiquée  à  temps,  semble-t-il  ;  mais  après  une 
amélioration  passagère,  le  processus  destructeur 
reprit  son  évolution  fatale  dans  des  conditions 
très  spéciales  que  nous  aurons  à  discuter. 

Enfin,  une  troisième  observation,  que  nous 
avons  récemment  étudiée  avec  M.  Et.  Bernard, 
nous  a  montré  les  lésions  au  stade  intermédiaire  : 
un  lobe  avait  l’aspect  d’une  sorte  de  phlegmon 
diffus,  non  encore  collecté;  la  ponction  cependant, 
malgré  qu’aucune  poche  purulente  ne  se  fût,  à 
proprement  parler,  constituée,  donnait  quelques 
centimètres  cubes  d’un  pus  visqueux  pouvant 
faire  croire  soit  à  l’abcédation,  soit  à  une  pleurésie 
purulente. 

Ces  trois  exemples  nous  paraissent  illustrer 
d’une  façon  saisissante  le  tableau  si  particulier 
de  la  pneumonie  à  pnetunobacilles. 


Obskrvatiox  I.  —  Pneumonie  gauche  à  bacille  de 
Frledldnder.  Envahissement  du  côté  droit.  Mort  au 
sixième  jour.  Hémociilture  positive. 

St...,  cinquante  et  un  ans,  ébarbeur,  entre  à  l’hôpital 
Andral  le  28  novembre  1922.  pour  une 
dyspnée  intense  avec  violent  point  de 
côté  thoracique  du  côté  gauche.Sa  tem¬ 
pérature  est  de  380,9. 

Il  est  au  troisième  jour  de  sa  maladie 
qui,  en  dépit  de  quelques  prodromes 
vagues,  courbature,  céphalée,  anorexie, 
a  débuté  brusquement  dans  la  nuit  du  25 
au  26  novembre  :  il  a  ressenti  une  sou¬ 
daine  et  violente  douleur  à  la  base  gau¬ 
che  du  thorax  sur  la  ligne  axillaire,  dou¬ 
leur  s’accompagnant  d’irradiations  vers 
l’épaule  du  même  côté;  il  a  eu  des  fris¬ 
sons,  une  sensation  d’éblouissement, 
des  vomissements  répétés.  Il  n’a  plus 
dormi  de  la  nuit.  Cet  état  persiste  les 
deux  jours  suivants  et  il  se  décide  à  entrer  ù  l’hàpital. 

Nous  trouvons  un  Homme  à  ,la  face  cyanosée,  hale¬ 
tant  ;  son  point  de  côté  semble  avoit  diminué  d’inten¬ 
sité,  mais  la  toux  le  réveille  à  chaque  minute  ;  il  rejette 
des  crachats  abondants,  rosés,  séreux,  aérés,  collant  au 
verte.  I^es  yeux  sont  .brillants,  d’exptessloü  anxieüse. 
I  )ÿ  a  Une  eruptiofa  d’herpès  sUrJa  cloison  nasale. 

(t)  I,B1ULLB  et  Septicémie  à  pheümbbadUë  dé 

Ftiedlânder  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  PaHè,  tt  dèc.  19031  p.  X437j, 
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I, 'examen  du  poumon  révèle  une  matité  de  la  base 
gauche  remontant  jusqu'à  la  région  moyenne  du  pou¬ 
mon,  avec  forte  diminution  des  vibrations.  On  tiitend  à 
ce  niveau  un  souffle  intense,  tenant  le  milieu  entre  le 
souffle  amphorique  et  le  souffle  pleurétique,  sans  pceto- 
riloquie  aphone  nette,  sans  égophonie.  Une  ponetioii 
exploratrice  ne  ramène  que  quelques  gouttes  de  saug. 
A  l’examen  du  poumon  droit  on  ne  constate  que  quelques 
ronchus  et  des  sibilances  disséminées. 

Rien  d’anormal  à  l’examen  du  coeur.  Le  pouls,  rapide, 
à  120,  est  assez  misérable,  ha  tension  artérielle  est  à 
8,5-4.  Ni  hépato-  ni  splénomégalie.  Il  existe  quelques 
troubles  digestifs,  vomissements,  constipation  et  une 
légère  albuminurie. 

Le  29  novembre,  la  dyspnée  s’accentue,  la  température 
atteint  390,8,  l’état  général  s’aggrave  singulièrement. 
Le  pouls  est  rapide,  mal  frappé. 

Les  signes  de  foyer  de  la  base  gauche  se  sont  accrus 
considérablement  :  matité  avec  abolition  des  vibrations, 
surtout  intensité  exccptioimelle  du  souffle  inspiratoire, 
à  timbre  élevé,  strident,  qui  déchire  véritablement 
l’oreille.  Ce  souffle  s’étend  en  hauteur  jusqu’au  sonmiet 
et  se  perçoit  aussi  bien  en  avant  qu’en  arrière. 

Les  crachats  sont  toujours  hémorragiques,  visqueux  et 
collants.  Ils  contiennent  à  l’état  pratiquement  pur  du 
pneumobacille  de  I^riedlander  en  quantités  considé- 

Le  30  novembre,  l’état  général  est  dev'enu  tout  à  fait 
précaire  ;  la  dyspnée  est  incessante,  la  température  à 
39“, 6  ;  le  pouls  est  rapide,  à  140,  mal  frappé  ;  la  tension 
artérielle  est  tombée  à  6,5-4. 

A  l’examen  du  poumon  on  a  toujours  l’énorme  souffle 
inspiratoire  qui  s’entend  dans  tout  le  lobe  supérieur  ;  à 
la  base  on  note,  avec  la  matité  et  l’abolition  des  vibra¬ 
tions,  une  diminution  progressive  du  murmure  vésicu¬ 
laire.  A  droite,  il  y  a  toujours  des  sibilances  et  des  rou- 
chus,  avec  une  légère  matité  à  la  base  en  arrière. 

Ou  peut  cependant  pratiquer  un  examen  radioscopique 
qui  montre  le  très  curieux  aspect  ci-joint  (fig.  2)  :  à 
gauche,  une  ombre  qui  remplit 
presque  tout  le  lobe  inférieur, 
mais  eu  respectant  toute  mie 
bande  extérieure  comme  si  le 
bloc  opaque,  en  se  développant 
excentriquement,  n’avait  pas 
encore  tout  à  fait  atteint  la  su¬ 
perficie  du  poumon.  A  la  partie 
30  Novembre  19Z2  supérieure,  cette  masse  envoie 

„  ^  une  sorte  de  prolongement 

arrondi,  comme  mi  champi¬ 
gnon  opaque,  dans  le  lobe  supérieur.  A  droite,  zone 
sombre,  concentrique  au  hile,  de  dimensions  moitié 
moindres  environ  que  celles  du  foyer  gauche.  Dans  la 
soirée,  la  cyanose  devient  considérable  ;  la  dyspnée  est 
effroyable  :  70  respirations  par  minute,  sans  tirage, 
avec  battement  des  ailes  du  nez  ;  le  visage  est  couvert  de 
sueurs.  L’examen  du  poumon  montre  les  mêmes  signes 
à  gauche  ;  à  droite,  il  y  a  de  la  matité  de  tout  le  champ 
pulmonaire  et  l’oreille  perçoit  im  énorme  souffle  à  type 
tubaire. 

Une  numération  de  globules  blancs  a  montré  1 1 700  leu¬ 
cocytes  ;  il  y  a  1 8^,85  P .  I  000  d’urée  sanguine  ;  deux  hémo¬ 
cultures  pratiquées  respectivement  à  9  heures  et  à 
21  heures  donnent  toutes  deux  du  pneumobacille. 

Le  malade  meurt  dans  la  nuit. 

AUTOPSIB.  —  Poumons.  —  Nombreuses  adhérences 
pleurales  anciennes.  Il  n’y  a  pas  de  fausse  membrane 
récente  ni  d’oedème  pleural  ;  d’ailleurs  les  lésions  sesont 


évidemment  développées  excentriquement  à  partir  du 
hile  :  les  régions  sous-pleurales,  les  dernières  atteintes, 
présentent  les  lésions  les  moins  accentuées. 

A  gauche  :  tout  le  lobe  inférieur  est  transformé  en 
un  bloc  ma.ssif,  brun  \'iolaré,  compact,  ne  crépitant  pas, 
coulant  au  fond  de  l’eau.  A  la  coupe  :  aspect  lisse  de  la 
tranche  ;  en  certains  points  sa  surface  se  désagrège, 
crève  sous  le  doigt,  donnant  une  bouillie  rougeâtre 
d’aspect  gangreneux,  d’où  suinte  un  liquide  glaireux, 
couleur  lie-de-vin,  sans  odeur  putride  particulière.  La 
lésion  envahit  le  lobe  supérieur  :  à  partir  du  hile  s’est 
développée  une  masse  arrondie,  de  couleur  jaunâtre, 
répondant  bien  au  ressaut  noté  à  la  radioscopie. 

A  droite,  le  lobe  inférieur  est  envahi  de  manière  ana¬ 
logue,  mais  les  lésions  semblent  moins  accentuées  ; 
le  bloc  friable,  brunâtre,  à  tranches  visqueuses,  n’atteint 
pas  partout  la  superficie.  A  la  coupe,  il  apparaît  moucheté 
de  taches  noirâtres  :  ou  y  recoimaît  encore  la  structure 
normale  du  iioumon. 

I,es  lobes  supérieur  et  moyen  ne  présentent  que  des 
lésions  insignifiantes. 

Rien  à  signaler  à  l’examen  de  la  trachée,  des  grosses 
bronches  extrapulmonaires,  des  ganglions  du  médiastin. 

Rien  de  notable  non  jAus  à  l’examen  des  autres  vis- 

H. xamen  histologique.  -  Les  coupes  ont  permis  d’étu¬ 
dier  les  différents  stades  des  lésions  : 

Au  début,  c’est  mi  envahissement  des  alvéoles  à  peu 
près  uniquement  par  des  polynucléaires.  Le  stade  de 
pneumonie  catarrhale  ne  paraît  pas  avoir  existé  :  il  y  a 
eu  certes  chute  de  l’endothélimn  alvéolaire  ;  mais  les 
cavités  respiratoires,  absolument  iufarcies  de  leucoc)rtes, 
apparaissent  déjà  commedes  micro-abcès.  On  note  l’inté¬ 
grité  relative  dc.s  grosses  bronches  et  des  vaisseaux,  et 
l’absence  ou  le  degré  nfinime  de  toute  réaction  intersti¬ 
tielle.  Cependant,  eu  certains  points,  qui  apparaissent 
semés  au  hasard,  on  aperçoit  des  capillaires  gorgés  d’hé¬ 
maties  et  rompus  :  le  saug  s’est  répandu  dans  l’alvéole. 
Ajoutons  que  la  coloration  au  Weigert  ne  montre  pas  de 
réaction  fibrineuse  ;  c’est  à  peine  si  de  temps  à  autre  un 
petit  réseau  violacé  peut  être  décelé. 

Ce  caractère  d’infiltration  pyoïde  persiste  dans  les 
régions  plus  atteintes  :  mais  les  leucocytes  y  deviennent 
méconnaissables  ;  de  plus,  il  y  a  destruction  ou  lyse  de  la 
charpente  alvéolaire  :  les  parois  sont  rompues,  les  cavités 
communiquent  les  imes  avec  les  autres,  et  la  coloration 
par  l’orcéine  ne  montre  plus  que  des  portions  de  fibres 
élastiques  au  milieu  de  la  nappe  leucocytaire. 

Un  degré  de  plus,  et  c’est  la  nécrose  complète  :  nécrose 
des  leucocytes,  nécrose  des  parois  alvéolaires,  disparition 
à  peu  près  complète  du  tissu  de  soutien  ;  on  ne  voit  plus 
qu’une  large  nappe  de  substance  granuleuse,  bourrée  de 
débris  nucléaires,  où  il  est  parfois  bien  difficile  de  retrouver 
la  structure  de  l’organe.  Ou  note  encore  de-ci  de-là 
quelques  suffusions  hémorragiques. 

I, es  colorations  microbiennes  (Ziehl,  Bleu,  Oram) 
montrent  un  envahissement  massif  du  poumon  par  le 
pnemuobacille  :  celui-ci  s’est  multiplié  en  quantités  pro¬ 
digieuses  ;  en  certains  points,  tout  le  reste  a  disparu  on 
ne  voit  plus  qu’mi  banc  de  diplobacilles,  sans  aucun  élé¬ 
ment  cellulaire. 

Cette  observation  est  celle  d’une  pneumonie 
double  ayant  entraîné  la  mort  en  cinq  jours. 
Pendant  la  vie,  l’aspect  particulier  des  crachats 
abondants,  très  visqueux,  sanglants,  et  leur  exa¬ 
men  bactériologique  ont  permis  de  soupçonner. 
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puis  d’affirmer  la  nature  pneumobacillaire  de  la 
maladie. 

L’autopsie  a  montré  de  gros  blocs  d’hépatisa¬ 
tion  à  surface  de  section  lisse,  gélatiniforme, 
avec  de  larges  zones  de  ramollissement  nécrotique. 
L'examen  histologique  de  ces  zones  ramollies 
ne  montrait  plus  que  des  nappes  de  pneumo¬ 
bacilles  au  milieu  d’une  gangue  informe  ne  rappe¬ 
lant  en  rien  la  structure  du  pOumon.  Dans  les 
autres  points  où  le  processus  était  moins  avancé, 
on  assistait  à  l’envahissement,  à  la  submersion 
des  alvéoles  par  la  prolifération  microbienne 
massive,  à  la  rupture  de  leurs  cloisons,  à  l’ulcéra¬ 
tion  des  petits  vaisseaux  et  à  la  production  d’hé¬ 
morragies  microscopiques. 

On  a  l’impression  que  devant  cette  invasion 
brutale  le  poumon  est  resté  sans  défense  et  qu’il  a 
même  disparu  en  certains  points  pour  être  rem¬ 
placé  par  des  masses  microbiennes.  %Si  nous  ajou¬ 
tons  que  ce  processus  destructeur  s’est  rapidement 
étendu  à  des  territoires  pulmonaires  considérables 
et  que  ce  foyer  énorme  de  multiplication  micro¬ 
bienne  a  sans  doute  fourni  un  aliment  à  un  enva¬ 
hissement  de  plus  en  plus  massif  de  la  circulation 
sanguine  par  le  pneumobacille,  nous  comprenons 
facilement  la  marche  presque  foudroyante  de  la 
maladie. 

Dans  l’observation  suivante,  au  contraire, 
qui  est  corpme  l’antithèse  de  la  précédente,  les 
lésions  pulmonaires  ont  été  d’emblée  beaucoup 
moins  étendues  ;  bien  qu’un  processus  destructeur 
identique  à  celui  que  nous  venons  de  décrire  se 
soit  sans  doute  déroulé,  il  n’a  pas  pris  une  marche 
aussi  largement  extensive.  La  liquéfaction  com¬ 
plète  des  tissus  frappés  de  nécrose  a  pu  s’effectuer 
et  il  en  est  résulté,  au  sein  du  parenchyme  pul¬ 
monaire,  une  perte  de  substance  cliniquement 
appréciable. 

ÜBSiCRv.uioN  II.  —  Pneumonie  disséquante  néoro- 
tique  à  pneumobacille  de  Frledldnder.  Large  excavation 
pulmonaire.  Pneumotomie.  Évacuation  secondaire  d'une 
escarre  par  la  plate  opératoire.  Amélioration  passagère. 
Reprise  des  accidents.  Mort. 

‘S...,  trente-neuf  ans,  mauiciivre,  hahituelleuiciit  en 
bonne  santé  et  sans  antécédents  remarquables,  aban¬ 
donne  son  travail  le  lo  oclabra  Iijja  parce  qu'il  se  sent 
fatigué  et  courbaturé.  Les  jours  suivants,  il  reste  chez 
lui,  abattu,  sans  appétit,  incapable  du  moindre  effort, 
avec  quelques  frissonnements  le  soir. 

Le  JO  uclobre,  dans  raprés-midi,  taudis  qu'il  somiueil- 
lait,  il  est  soudain  réveillé  par  un  iioint  de  côté  d’une 
extrême  violence  sous  le  mamelon  droit.  Peu  après  sur¬ 
vient  un  violent  frisson  ;  pas  de  vomissements,  mais  sen¬ 
sation  de  malaise  extrême  avec  céphalalgie  intense. 
Toux  sèche,  fréquente,  exagérant  le  point  de  côté.  Séche¬ 
resse  dp  la  boucl)c.  Soif  viye.  Ipsomnic  absolue. 

Le  jf  pciobre,  même  état. 

Le  JZ  (ulobrc,  au  soir,  il  entre  à  l'hôpital  -Vndral  avec 
une  température  à  3<j'’,9. 


Le  23  octohre,  sujet  maigre,  ou  faciès  blafard,  aux  traits 
tirés.  11  se  plaint  de  souffrir  très  vivement  du  côté  droit 
et  reste  couché  sur  le  côté  gauche  ;  pourtant,  pas  de  dys¬ 
pnée  ;  respirations  :  21  par  minute.  Le  malade  tousse  peu  ; 
on  trouve  dans  son  crachoir  quelques  crachats  épais, 
très  adhérents,  rouillés. 

L’examen  de  l’appareil  respiratoire  montre  en  arrière 
et  à  droite  une  zone  de  siibinatité  à  la  partie  moyenne  du 
poumon  droit.  Les  vibrations  vocales  ne  sont  pas  modi¬ 
fiées.  Dans  la  zone  correspondant  à  la  submatité,  l’oreille 
perçoit  un  foyer  de  râles  crépitants  peu  serrés,  percep¬ 
tibles  à  la  fin  de  l’inspiration  et  à  la  toux. Dans  l’aisselle; 
à  l’endroit  môme  que  le  malade  désigne  comme  le  siège 
de  sa  douleur,  on  entend  un  gros  frottement  pleural. 

I,e  cœur  est  régulier,  bien  frappé  ;  le  pouls  est  à  io.(. 
La  tension  artérielle  à  ii-b  (Vaquez). 

La  langue  est  rouge  et  humide.  Le  pharynx  est  d’une 
rougeur  intense. 

Inappétence,  mais  soif  vive,  fonctionnement  intes¬ 
tinal  normal.  Foie  normal,  lùilc  non  perceptible. 

Les  urines  sont  hautes  en  couleur  ;  elles  contiemieiit 
beaucoup  d’urobiline  ;  mais  ni  sucre,  ni  albumine. 

lücii  à  signaler  au  système  nerveux,  insomnie. 

Quelques  vésicules  A' herpès  autour  des  narines. 

Le  28  octobre,  même  état  général.  Même  état  local. 
Persistance  du  point  de  côté.  ITriues  :  i  100  centimètres 

Le  25  octobre,  persistance  du  point  de  côté.  La  sub¬ 
matité  persiste  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit 
avec  diminution  des  vibrations.  L’auscultation  révèle 
toujours  les  mêmes  râles,  mais  moins  nombreux  ;  pas  dé 
souffle.  Le  frottement  pleural  axillaire  a  disparu.  Les 
crachats  conservent  les  mêmes  caractères  ;  ils  ne  con¬ 
tiennent  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Examen  hématologique  :  (îlobules  rouges,  3  450  000  ; 
globules  blancs,  23  ooo  ;  polynucléaires,  87  p.  100  ; 
mononucléaires,  13  p.  100. 

I.’rincs,  I  .;to  centimètres  cubes.  Dans  la  soirée,  le 
malade  est  un  peu  agité. 

Le  26  octobre,  apparition  de  gros  frottenients  pleuraux 
à  la  partie  antéro-exterue  du  thorax,  à  droite,  à  peu  près 
à  la  hauteur  du  mamelon. 

Urines  ;  i  500  centimètres  cubes. 

Le  27  octobre,  diminution  très  marquée  du  point  de 
côté  :  mais  le  faciès  du  malade  s’altère  ;  il  est  de  plus  eu 
plus  pâle.  Les  sueurs  sont  abondantes.  Il  y  a  de  temps  à 
autre  de  petlts'frissonnemeiits. 

La  percussion  déqote  maintenant  en  arrière  et  à 
(Ifplte  une  matité  avec  djnûniition  des  vibrations  s’éten¬ 
dant  jusqu’à  Ig  bqse.  A  ce  niveau  le  murmure  vésiculaire 
a  diiuinilé.  A  la  partie  ntoyenue  du  poumon  droit  per¬ 
sistent  quelques  rifles  fins  ;  pas  de  .souffle. 

L’exanjeu  radioscopique  (fig.  3)  montre  à  la  base  droite 


27  Octobre  4  Novembre 


Vis.  3- 

une  ombre  assez  accentuée,  triangulaire,  qui  senjblfi  être 
celle  d’un  épanchement  pleufa}  ;  elle  est  surmontée  d'iiue 
ombre  idus  discrète  qui  semble  être  puluiouaife. 
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Urée  du  sang  :  01^,42. 

Urines  :  i  500  centimètres  cubes. 

Le  28  octobre,  point  de  côté  de  moins  en  moitts  vif. 
A  la  base  droite,  abolition  des  vibrations  et  matité  plus 
accentuée.  X^ne  ponction  exploratrice  donne  difficilement 
2  centimètres  cubes  de  liquide  louche,  à  poljTiucléaires, 
sans  microbes. 

IXrines  ;  i  500  centimètres  cubes. 

Le  2g,  le  30  et  le  31  octobre,  le  malade  se  sent  plutôt 
mieux;  le  point  de  côté  a  disparu.  L’expectoration,  qui  a 
augmenté  peu  à  peu  de  quantité  et  qui  est  devenue 
2)lus  facile,  remplit  maintenant  les  deux  tiers  du  crachoir, 
lîlle  est  visqueuse,  d’un  brun  jaunâtre,  mélangée  de  sang, 
mousseuse  à  la  surface.  Les  signes  stéthoscopiques  ne  se 
modifient  pas.  Le  malade  a  un  peu  d’appétit.  Il  mange 
assez  bien  et  boit  abondamment.  Urines  :  i  500  centi¬ 
mètres  cubes. 

Ij;  ifr  novembre,  mêmes  signes  généraux  et  locaux. 
Ponction  exploratrice  à  la  base  droite  donne  2  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  séro-fibrineux,  à  poljmucléaires, 
sans  microbes. 

Urines  :  i  900  centimètres  cubes. 

Le  2  novembre,  l’examen  stéthoscopique  montre  les 


Le  5  novembre,  mêmes  signes  locaux.  Mais  le  malade 
a  fait  une  ascension  thermique  avec  frisson.  Urines  : 
I  000  centimètres  cubes. 

Le  6  novembre  au  matin,  la  température  ayant  monté 
la  veille  au  soir  ù  40°  et  étant  encore  à  3<)°,  l’inteivention 
chirurgicale  est  décidée  et  le  sujet  est  transporté  à 
l’hôpital  Saint- Louis.  I,c.s  urines  des  dernières  vingt- 
quatre  heures  ont  monté  à  2  ,500  centimètres  cubes. 

Immédiatement  après  son  admission  à  l’hôpital  Saint' 
Louis,  dans  la  matinée  du  (>  novembre,  le  malade  est 
opéré.  Incision  au  niveau  du  point  où  la  ponction  a  donné 
du  pus  ;  résection  costale.  Les  deux  plèvres  sont  adhé¬ 
rentes  ;  ajirès  les  avoir  incisées,  on  tombe  sur  une  poche 
contenant  une  grande  quantité  de  pus  jaune  sale,  un 
peu  brunâtre.  Drainage. 

Les  suites  opératoires  sont  simples.  La  poche  se  vide 
bien.  Le  malade  se  sent  bien  ;  il  mange.  Pourtant  il 
reste  très  pâle  et  semble  continuer  à  maigrir. 

La  température  ne  descend  pas  franchement  après 
l’opération,  mais  oscille  entre  3 7“, 5  et  38“,  7,  i)our  atteirdre 
390  le  14  novembre  et  se  maintenir  les  jours  suivants  entre 
39°  et  40»  (Cf.  fig.  4). 

Le  19  novembre,  on  trouve  dans  le  pansement  une 
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Fig.  4. 


mêmes  signes  d’épanchement  à  la  base  droite,  surmonté 
de  quelques  râles  fins.  Même  expectoration. 

L’examen  radioscopique  (fig.  3)  montre  la  même  image 
opaque  d’épanchement  pleural  remontant  en  triangle 
vers  l’aisselle.  Mais  cette  image  est  surmontée  par  une 
autre  ombre  opaque,  à  niveau  horizontal  mobile  avec  les 
mouvements  ;  ombre  elle-même  surmontée  d’une  zone 
claire,  d’aspect  gazeux.  C’est  l’aspect  d’une  caverne  pul¬ 
monaire  avec  du  liquide  à  sa  partie  déclive. 

l’iusicurs  ponctions  exploratrices  sont  faites  eu  pleine 
matité,  à  la  base  du  poiunon  droit,  sans  rien  ramener. 

Urines  :  i  000  centimètres  cubes. 

Le  3  novembre,  mêmes  signes  locaux  ;  même  état  général 
assez  satisfaisant  ;  même  expectoration. 

Urines  :  1  900  centimètres  cubes. 

Le  4  novembre,  mêmes  signes  locaux  et  généraux. 
Urines  :  l  500  centimètres  cubes.  Une  radioscopie  donne 
les  mêmes  signes  que  l’avant-veille.  De  plus,  à  la  suite 
des  ponctions,  probablement,  il  s’est  constitué  à  la  partie 
inférieure  de  la  plèvre  droite  un  petit  pneumothorax 
qui  fait  apparaître  plus  nettement  que  la  collection 
liquide  à  niveau  horizontal,  surmontée  d’une  poche  de 
gaz,  est  bien  intrapulmonaire.  On  repère  exactement  le 
niveau  du  liquide  qui  se  trouve  correspondre  au  quatrième 
espace  intercostal.  Une  aiguille  enfoncée  à  ce  niveau  à 
6  centimètres  de  profondeur  permet  de  retirer  quelques 
gouttes  de  pus  visqueux  mêlé  de  sang.  L’examen  direct 
et  les  cultures  montrent  que  ce  pus  contient  à  l'état  de 
pureté  un  pneumobacille  de  Friedldnder. 


escarre  pulmonaire  qui  a  été  éliminée  par  l’incision 
opératoire  :  elle  est  large  à  j^eu  près  comme  la  paume  de 
la  main,  d’mi  jaune  brun  et  ressemble  à  xm  paquet 
d’étoupe  mouillée. 

A  partir  de  ce  moment,  la  température  s’abaisse,  pour 
se  maintenir  entre  37“,  37‘‘,5  et  38°,  38°,5,  jusqu’au  milieu 
de  décembre,  avec  une  poussée  vespérale  à  39‘’,8  et  39" 
les  26  et  27  novembre. 

Pendant  cette  période  d’état  fébrile,  l’aspect  du  malade 
reste  assez  précaire  :  il  est  maigre  et  jjâle  ;  pourtant  il 
n’est  pas  déprimé  et  continue  à  s’alimenter. 

A  partir  du  4  décembre,  ou  lui  fait  pendant  deux  jours 
une  injection  sous-cutanée  d’un  quart  de  centimètre  cube 
d’autovaccin,  préparé  avec  son  proine  pneumobacille;  puis 
pendant  deux  jours  un  demi-centimètre  cube  et  enfin 
Xxendant  deux  jours  un  centimètre  cube.  Ces  injections 
ne  provoquent  aucune  réaction  particulière. 

lîntre  le  15  et  le  25  décembre,  la  température  se  main¬ 
tient  entre  37  et  37“,8,  avec  une  poussée  à  380,4,  le  24  dé¬ 
cembre.  A  partir  du  25  décembre,  l’apyrexie  est  définitive. 
Iv’état  général  du  malade  s’améliore  progressivement 
et  il  .sort  de  l’hôpital  Saint-Louis,  apparemment  guéri, 
le  23  janvier  1923  ;  sa  jilaie  opératoire  est  complètement 
cicatrisée,  à  l’exception  d’un  orifice  fistuleux  très 
étroit. 

Malheurcusemert,  les  choses  se  gâtent  rapidement. 
Dès  la  fin  du  mois,  il  se  remet  à  tousser  par  quintes  sur¬ 
tout  nocturnes,  sans  expectoration.  Il  a  de  l’insomnie, 
souffre  encore  d’un  point  de  côté  au  niveau  du  mamelon 
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ly  Janvier  1923, 


droit  Malgré  la  conservation  de  l’appétit,  il  se  sent  fati¬ 
gué  et  recommence  à  maigrir. 

Il  rentre  à  nouveau  à  l’hôpital  Andral  le  20  février 
1923.  Il  est  très  amaigri,  d’ime  pâleur  terreuse,  d’une 
asthénie  extrême,  sans  aucun  appétit.  Il  tousse  par 
quintes,  rejetant  des  crachats  muco-purulents  peu  abon¬ 
dants.  Sa  température  atteint  39°, 8  le  soir  de  son  entrée. 
Localement,  au  niveau  de  l’opération,  on  trouve  une 
fistule  d’un  centimètre  de  diamètre  environ  d’où  coule 
un  pus  abondant,  jaune  verdâtre,  assez  épais  mais  non 
visqueux,  sans  odeur  putride.  Autour  de  la  fistule  la  peau 
est  ulcérée  sur  l’étendue  d’une  bonne  paume  de  main. 
L’auscultation  fait  entendre  à  ce  niveau  un  bruit  de 
glou-glou,  une  succession  de  grosses  bulles  humides.  On 
note  en  outre  d’assez  nombreux  râles  ronflants  à  la  base 
du  poumon  gauche.  L’expectoration  s’accentue  jusqu’à 
remplir  un  demi-cracltoir  dans  les  vingt-quatre  heures, 
le  22  février.  L’insomnie  est  complète.  La  température 
oscille  autour  deito». 

1  radioscopique  (fig.  5)  montre  un  petit 
pneumothorax  localisé  au  niveau 
de  la  fistule,  et,  plus  jirofondé- 
rw!  \  \  ment,  mie  zone  claire,  irréguliè- 

\W)  -Il  \  rement  arrondie,  à  contours  flous, 

‘  '  '  au  sein  d’un  pommelage  diffus  de 

tout  le  reste  du  champ  pulmo- 

On  injecte,  le  lendemain,  23, 
80  centimètres  cubes  d’huile  go- 
ménolée  dans  la  fistule  ;  la  toux 
*  que  cette  injection  provoque 

exjjulse  par  la  plaie  quelques  fragments  purulents 
jaunâtres,  comparables  à  de  petits  morceaux  d’étoupe. 

L’examen  du  pus  de  la  fi.stule  comme  celui  des  cra¬ 
chats  ne  permet  jilus  de  découvrir  de  pneumobacille. 

Les  jours  suivants,  l’état  reste  le  même,  si  ce  n’est  une 
accentuation  nette  des  signes  d’auscultation  à  gauche, 
où  l’on  perçoit  maintenant,  à  la  partie  moyeime  du  pou¬ 
mon,  un  fo3’er  de  râles  sous-crépitants,  qui  ne  fera  dès 
lors  que  s’accroître. 

lin  même  temps,  la  plaie  qui  entoure  la  fistule  s’étend 
et  se  creuse  progressivement  :  il  existe  là  une  sorte  de 
phagédénisme  tout  à  fait  frapiiant  ;  les  bords  de  l’ulcé¬ 
ration  sont  nets,  les  parois  eu  sont  propres,  luisantes, 
légèrement  suintantes. 

Le  7  mars,  la  plaie  a  les  dimensions  de  deux  pièces  de 
5  francs  juxtaposées  au  niveau  d’un  orifice,  grand  lui- 


20  Février  1923 


même  comme  une  pièce  de  2  francs  ;  celui-ci  donne  accès 
dons  la  cavité  pleurale  (ou  pleuro-pulmouaire)  par  une 
sorte  de  clapet  mobile  à  chaque  temps  de  la  respiration, 
formé  de  tissu  sphacélé,  suppurant,  rougeâtre  ;  eu  profitant 
de  l’instant  où  le  clapet  se  soulève,  on  peut,  avec  ime 


lampe  électrique^  éclairer  les  parois  anfranctueuses  et 
suppurantes  d’une  cavité  irrégulière  grosse  comme  le 
poing. 

L’état  général  ne  fait  que  s’aggraver  en  même  temps 
que  s’accentue  le  phagédénisme  de  la  plaie  thoracique. 
Le  malade  ne  dort  plus,  il  tousse  et  expectore  presque  sans 
arrêt,  présente  des  sueurs  profuses.  Son  amaigrissement 
est  extrême,  il  ne  peut  plus  d’aiUeurs  prendre  aucun  ali¬ 
ment;  sa  dj’spnée  devient  de  plus  en  plus  intense  et  il 
meurt,  cyanosé, asphyxique,  le  pouls  filant,  petit,  incomp¬ 
table,  le  13  mars  1923,  à  15  heures. 

Autopsie.  —  Le  poumon  droit  est  adhérent  dans  sa 
presque  totalité  à  la  paroi,  sauf  à  la  portion  qui  répond 
au  pneumothorax  partiel  et  par  là  à  la  plaie  cutanée. 
Il  n’est  pas  possible  de  vérifier  s’il  existe  une  communica¬ 
tion  entre  ce  pneumothorax  et  l’intérieur  du  poumon, 
un  large  lambeau  du  parenchyme  pulmonaire  très  friable 
ayant  été  arraché  pendant  l’extraction  de  l’organe.  A  la 
coupe,  le  lobe  supérieur  et  le  lobe  moyen  apparaissent 
complètement  détruits  :  ils  sont  représentés  par  une 
série  de  cavités  irrégulières  séparées  par  des  lambeaux  de 
parenchjuue  ;  certaines  cavités  sont  détergées,  d’autres 
contieiment  encore  du  pus.  Ou  a  l’impressoin  très  nette 
d’une  véritable  dissection  de  l’organe.  Le  lobe  inférieur' 
induré  et  infiltré,  semble  tout  à  fait  scléreux. 

Le  poumon  gauche  est,  lui  aussi,  adhérent  dans  sa 
presque  totalité  :  on  trouve  à  la  coupe  dans  les  deux  lobes 
quelques  noyaux  broncho-pneumoniques  grisâtres,  dont 
certains,  détruits  dans  leur  centre,  ont  l’aspect  de  véri¬ 
tables  petites  cavernes.  Il  y  a  de  plus  une  splénisation 
rougeâtre  de  tout  le  lobe  inférieur. 

Le  cœur,  petit,  paraît  normal.  Le  foie  pèse  i  810  gram¬ 
mes  ;  c’est  un  foie  de  dégénérescence  graisseuse  massive, 
blanc  jaunâtre  et  mou  dans  sa  totalité.  Les  reins,  pâles, 
mous,  pèsent  respectivement  90  et  iio  grammes. 

Rien  à  signaler  à  l’examen  des  autres  viscères. 

IvC  point  curieux  de  cette  observation  est  le 
développement  rapide  d’une  caverne  pulmonaire 
nettement  apparente  sur  l’écran  au  douzième  jour 
de  la  maladie,  caverne  à  demi  remplie  de  pus  où 
founnillaient  les  pneumobacilles.  Aussi  une 
pneumotonie  put-elle  être  pratiquée  avec  succès , 
par  le  professeur  becène,  donnant  issue  à 
une  grande  quantité  de  pus  et  même,  quel¬ 
ques  jours  plus  tard,  à  une  volmnineuse 
escarre  coniparable,  à  la  putridité  près,  à  celle 
qu’on  constate  dans  la  gangrène  pulmonaire. 
La  guérison  semblait  avoir  été  obtenue  par  cette 
intervention  chirurgicale  lorsque  les  accidents 
pulmonaires  reprirent,  accompagnés  de  phéno¬ 
mènes  généraux,  et  amenèrent  finalement  la 
mort.  La  maladie  tout  entière  avait  duré  près  de 
cinq  mois.  L’autopsie  montra  des  lésions  rappe¬ 
lant  celles  de  la  pneumonie  disséquante. 

Ce  qu’il  y  a  d’un  peu  troublant  dans  cette 
observation,  c’est  que,  apr.ès  la  reprise  des  acci¬ 
dents  qui  amenèrent  la  mort  en  un  mois  et  demi, 
il  nous  fut  impossible,  malgré  des  examens  répé¬ 
tés,  de  trouver  à  nouveau  le  pneumobacille  ni 
dans  l’expectoration,  ni  dans  le  pus  qui  sortait  de 
la  fistule  thoracique. 

Devant  les  résultats  constamment  négatifs  de 
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la  recherche  d’un  microbe  dont  la  découverte  est, 
comme  nous  l’avons  dit,  extrêmement  aisée, 
nous  en  sommes  arrivés  à  nous  demander,  avec 
hetuUe  et  Bezançon(i),  si  l’agent  de  la  pneumo¬ 
nie  disséquante  n’est  pas  un  virus  filtrant,  tandis 
que  le  pneumobacille  ne  se  trouve  là  que  comme 
microbe  de  sortie.  Ceci  pourrait  expliquer,  dans 
notre  cas,  la  continuation  du  processus  pha- 
gédénique,  qui,  après  la  disparition  du  pneumo¬ 
bacille,  a  poursuivi  la  destruction  du  poumon  en 
même  temps  que  l’élargissement  tout  à  fait 
remarquable  de  la  fistule  pleuro-cutanée. 

Ce  n’est  là  qu’une  hj-pothèse  ;  et,  quand  on  se 
souvient  des  lésions  que  le  pneumobacille  est, 
de  toute  évidence,  capable  de  réaliser  dans  les  cas 
aigus,  semblables  à  notre  première  observation, 
il  ne  paraît  pas  douteux  qu’il  ne  puisse  également 
provoquer  pour  son  propre  compte  la  formation 
de  cavernes  pulmonaires.  Que,  sous  l’action  des 
conditions  meilleures  réalisées  par  l’oiiération,  il 
ait  disparu  des  lésions,  et  que  ces  lésions,  sous 
une  influence  inexpliquée,  aient  repris  sans  lui 
une  marche  progressive,  cela  est  possible  :  mais 
il  nous  est  difficile  de  lui  refuser  le  rôle  principal 
dans  la  période  initiale  de  la  maladie  ayant  abouti 
à  la  fonte  purulente  du  parenchyme  pulmonaire 
et  à  la  constitution  de  la  perte  de  substance. 

N’oublions  pas  d’ailleurs  que  nous  l’avons  trouvé 
en  quantité  innombrable  dans  le  pus  obtenu  par 
ponction  de  la  caverne  pulmonaire.  lît  notre  troi¬ 
sième  observation,  où  la  mort  est  sui^'enue  au 
moment  de  la  fonte  purulente  diffuse  d’un  lobe 
pulmonaire  et  avant  la  formation  d’une  excava¬ 
tion  véritable,  montre  qu’à  cette  période  de  la 
maladie  également,  le  pneumobacille  ne  fait  pas 
défaut  au  sein  des  lésions  et  s’i'  trouve  en  masses 
aussi  compactes  que  quand  ces  lésions  sont  à  leur 
stade  initial. 

ObservaMon  m.  —  Pneumonie  à  pneumobacilles- 
Évolution  subaiguë.  Mort  au  quinzième  jour.  Intlltra- 
tlon  purulente  du  lobe  Intérieur  gauche  sans  abcès  cir¬ 
conscrit.  Hémoculture  positive. 

Br...,  fondeur,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  entre  à 
l’hôpital  Blchat  le  2q  septembre  1924. 

Huit  jours  auparavant,  sans  antécédents  notables, 
vers  9  heures  du  soir,  il  a  été  pris  chez  lui  d’une  soudaine 
faiblesse  et  est  tondre  sur  son  lit.  Il  s’e.st  mis  à  tousser, 
à  ressentir  de  violentes  douleurs  en  ceinture  à  la  base 
du  thorax.  Il  a  mal  doniii  cette  nuit-Ià,  sommeil  pénible, 
agité  de  cauchemars.  Xi  frissons,  ni  vomissements. 

Be  lendemain  ni  les  jours  suivants  il  n’a  pu  reprendre 
son  travail  ;  il  est  resté  étendu  chez  lui  sans  aucune  amé¬ 
lioration. 

C’est  im  homme  amaigri,  fatigué,  très  dj’spnéique. 
Les  pommettes  sont  tellement  cyanosées  qu’elles  lui 
donnent  ime  apparence  éiysipélateuse.  La  température 
(le  30  au  matin)  est  à  390,5  ;  le  pouls  à  108. 

La  toux  est  fréquente;  l’expectoration,  abondante,  est 

(i)  M.  Letulle  et  F.  Bezançon,  I,a  pneumonie  disséquante 
nécrotique  [Annales  de  médecine,  juillet  1922,  t.  XII,  n»  i). 


jaunâtre,  visqueuse,  adhérente  au  crachoir.  On  note 
d’assez  gros  ganglions  dans  les  deux  aisselles. 

A  l’examen  du  poumon  on  constate  de  la  matité  à  la 
base  gauche  en  arrière  avec  diminution  des  vibrations, 
et,  avec  un  maximum  àla  région  moyenne,  un  gros  souffle 
de  timbre  tubaire  avec  pectoriloquie  aphone,  entouré  de 
nombreux  râles  crépitants.  En  avant,  il  existe  de  nom¬ 
breux  râles  humides  sous  la  clav-icule.  Le  poumon  droit 
apparaît  sensiblement  normal.  Une  ponction  explora¬ 
trice  faite  en  pleine  zone  mate  ne  ramène  que  deux  gouttes 
sanguinolentes. 

Le  cœur  est  rapide  :  il  y  a  de  nombreuses  extrasystoles. 
La  tension  est  de  10,5-5,5  au  Vaquez.  Par  ailleurs,  peu 
de  chose  à  l’examen  des  autres  aiipareils  :  des  crampes, 
du  tremblement.  I,es  urines 
contiennent  de  l’albmnine 
(un  léger  louche  par  la  cha¬ 
leur)  et  de  l’urobiline  en 
quantité  considérable. 

Le  1'”'  octobre,  on  note  les 
mèmessignes.  Ou  e.st  frappé, 
à  l’examen  du  poumon 
gauche,  du  caractère  pres¬ 
que  amphorique  du  souffle. 

l'ne  nouvelle  ponction  ex¬ 
ploratrice  est  tentée  avec 
une  aiguille  plus  longue  et 
plus  grosse  :  on  ramène  avec 
beau  coup  de  peine  quelques 
centimètres  cubes  d’im  pus  verdâtre,  très  gluant,  épais, 
visqueux.  T''u  examen  immédiat  montre  qu’il  contient  à 
l’état  pur,  en  quantités  considérables,  un  bacille  encap¬ 
sulé  Gram-négatif  :  il  pousse  facilement  sur  les  milieux 
de  culture  avec  tous  les  caractères  du  pneumobacille  de 
l'riedlânder. 

Les  crachats,  à  l’exception  de  tout  autre  microbe,  et 
en  particulier  de  bacille  de  Koch,  le  contieuueiit  égale¬ 
ment  :  ensemencés  directement,  ils  en  fournissent  des 
cultures  pures  et  abondantes.  X’ne  hémoculture,  un 
euscmeucement  des  urines  donnent  les  mêmes  résultats. 

On  pratique  mi  examen  du  sang  :  on  trouve  2  900  000 
hématies,  19  000  leucocytes  dont  90  p.  ino  de  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles. 

Le  2  octobre,  la  pâleur,  un  peu  jaunâtre,  s’accentue, 
fai.saut  ressortir  davantage  la  cyanose  des  pommettes. 
Toujours  la  même  matité  du  poumon  gauche,  le  très  gros 
souffle  tubaire  ;  après  la  toux,  on  entend  des  râles  hu¬ 
mides,  une  sorte  de  gargouillement. 

Le  3  octobre,  le  pouls  est  à  130,  faible,  irrégulier.  Il  y  a 
42  respirations  par  minute.  Jlêmes  signes  d’augculta- 
tion.  La  langue  est  tout  à  fait  sèche. 

Le  4  octobre,  l’état  général  décline.  Il  existe  à  gauche, 
recouvrant  le  souffle  tubaire,  un  gargouillement  considé¬ 
rable  dans  toute  la  hauteur  du  poimion.  Le  malade  meurt 
â  23  heures,  dans  l’asphj'xic  progressive. 

Afroi'.siiî.  —  Le  poumon  gauche  présente  quelques 
adhérences  lâches  à  la  plèvre  pariétale.  Il  est  énorme 
et  lourd  :  il  pèse  2‘«,33o.  La  palpation  fait  .sentir  dans  toute 
sa  mas.se  des  zones  fluctuantes,  irrégulièrement  réparties. 
La  coupe  est  d’un  aspect  véritablement  schématique  : 
tout  le  lobe  intérieur  montre  une  tr.anche  blanc  jaunâtre 
semée  de  points  et  de  petites  poches  verdâtres  ;  la  con¬ 
sistance  est  irrégulière  :  dure  mais  friable  en  certains 
points,  elle  est  comme  déliquescente  en  d’autres  ;  c’est 
une  sorte  d’infiltration  purulente,  massive,  diffuse,  mais 
non  encore  collectée  ;  dans  certaines  logettes  pour  les¬ 
quelles  l’on  peut  prononcer  le  mot  d’abcès,  on  retrouve 
ce  pus  épais  et  visqueux  que  la  ponction  a  eu  tant  de  peine 
à  ramener  pendant  la  vie.  Le  lobe  supérieur  présente 
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deux  zones  nettement  distinctes  ;  la  moitié  inférieure 
constitue  une  masse  pyramidale  à  base  ax’illaire  de  pneu¬ 
monie  grise,  de  teinte  claire,  assez  dure.  Au-dessus,  jus¬ 
qu’au  sommet  le  poumon  est  très  congestionné  :  ou  y 
trouve  au  niveau  de  la  clavicule  une  caverne  de  la  gros¬ 
seur  d’une  noix,  irrégulière,  à  parois  indurées,  et  conte¬ 
nant  une  niasse  granuleuse,  sorte  d’escarre  à  la  fois 
nécrotique  et  purulente,  baignant  dans  du  pus  mal  lié  : 
des  frottis  eu  sont  faits,  qui  montrent  au  milieu  de  débris 
méconnaissables  de  nombreux  pneumobacilles,  sans  autre 
microbe. 

I<a  trachée,  les  grosses  et  petites  bronches  sont  rem¬ 
plies  d’un  pus  gluant  qui  coulait  jusqu’entre  les  lèrures  du 

I,e  poumon  ihnil  pèse  Solides  adhérences  du 

•sommet  où  l’on  trouve  les  reliquats  d’une  vieille  tuber¬ 
culose  cicatrisée.  I,e  reste  est  sensiblement  normal. 

Cœur  petit.  Symphj'se  péricardique  ancienne,  très  serrée, 
sans  adhérences  externes. 

Foie  gros,  pâle,  pesant  2‘'',.)00.  Raie  lie-de-vin,  pesant 
360  grammes.  Reins  â  substance  corticale  épaissie  et 
pâle,  pesant  respectivement  190  et  210  grammes,  h'ened- 
phale  est  d’apparence  normale. 

V examen  mierosropique  du  poumon  gauche  nous  permet 
d’étudier  différents  types  de  lésions; 

Dans  la  partie  supérieure  du  lobe  supérieur,  nous  trou¬ 
vons  les  alvéoles  emplis  par  une  sorte  de  sérosité  albu¬ 
mineuse,  dénuée  de  cellules,  sans  réaction  catarrhale, 
leucocytaire  ou  fibrineuse.  Il  existe  une  congestion  intense 
des  capillaires,  allant  en  certains  points  jusqu’à  la  rup¬ 
ture  avec  inondation  hémorragique  des  parties  voi.sines. 
Nous  constatons  par  ailleurs  un  degré  assez  marqué  d’an- 
thracosc.  I,es  colorations  microbiennes  décèlent  des 
pneumobacilles  plus  nombreux  du  reste,  mais  sans  autre 
microorganisme  dans  la  sérosité  alvéolaire. 

A  l’examen  des  coupes  de  la  pneumonie  blanche,  ou  des 
portions  les  plus  résistantes  du  lobe  inférieur,  on  trouve 
un  infarci.sscment  pyoïde  total  des  alvéoles  distendus, 
parfois  disloqués  ou  rompus.  Aucune  autre  réaction,  ni 
endothéliale,  ni  fibrineuse,  ni  interstitielle.  Ces  leucocytes 
sont  très  abîmés,  picnotiques,  parfois  méconnaissables. 
Les  pneumobacilles  sont  partout  très  nombreux,  mais  ce 
n’est  qu’en  certains  points  —  qui  de  toute  évidence  font 
la  trairsition  avec  la  déliquescence  totale  du  tissu  pulmo¬ 
naire —  que  l’on  trouve  des  bancs  bacillaires  compacts, 
en  mémo  temps  que  s’achève  la  nécrose  et  des  leucocytes 
et  de  la  trame  parenchymateuse. 

Les  coupes  de  la  caverne  du  sommet  montrent  qu’il 
s’agit  d’une  lésion  ancienne,  à  paroi  épaisse  faite  de  tissu 
conjonctif  adulte,  infiltrée  par  endroits  de  cellules  rondes, 
nulle  part  de  nodules,  de  cellules  géantes  ou  de  points 
caséeux.  Ce  qui  domine,  c’est  une  multiplication  remar¬ 
quable  de  cavités  bronchiques  irrégulières,  criblant  la 
coupe,  et  qui  font  penser  qu’il  s’agit  là  d’une  vieille 
dilatation  des  bronches  où  le  pus  pneumo-bacillaire  se 

L’examen  des  autres  organes  ne  décèle  rien  de  no¬ 
table  :  les  cellules  hépatiq-cs,  les  cellules  rénales  sont 
dégénérées  en  masse  ;  il  n’existe  aucune  lésion  systéma¬ 
tisée,  aucun  degré  d’infiltration,  ni  abcès,  ni  infarctus. 
I.es  colorations  microbiennes  permettent  de  reconnaître 
dans  les  capillaires  d’assez  nombreux  pneumobacilles, 
sans  amas  qui  permette  d’affirmer  une  véritable  embolie 
microbienne,  en  particulier  au  niveau  des  glomérules. 

Cette  troisième  observation  nous  paraît  s’enca¬ 


ly  Janvier  1^25. 

drer  heureusement  au  milieu  des  deux  premières, 
entre  lesquelles  elle  permet  d’étudier  toutes  les 
transitions.  Cliniquement,  l’allure  pneumo¬ 
nique  est  la  même  que  dans  notre  premier  cas, 
mais  l’évolution  est  moins  brutale;  l’état  est  grave 
mais  non  désespéré  d’emblée.  Anatomiquement, 
c’est  une  sorte  de  phlegmon  diffus  nécrotique  du 
poumon  :  les  zones  de  ramollissement  vrai  avec 
contenu  purulent  sont  nombreuses,  et  expliquent 
que  pendant  la  vie  des  ponctions  positives  aient 
pu  un  instant  faire  penser  à  une  pleurésie  puru¬ 
lente;  mais,  d’une  part,  aucune  caverne,  à  propre¬ 
ment  parler,  ne  s’est  constituée,  étape  de  locali¬ 
sation  pouvant  permettre  de  discuter  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  comme  dans  l’observation  II  ; 
d’autre  part,  il  y  a  eu  extension  massive  des 
lésions  comme  dans  notre  première  observation, 
et  dans  le  lobe  sus-jacent  nous  avons  pu  étudier 
pas  à  pas  l’envahissement  du  parenchyme. 

Ici,  le  pneumobacille  a  toujours  été  retrouvé, 
avec  son  abondance  habituelle,  aussi  bien  pendant 
la  vie  (hémoculture,  crachats,  ponction  pulmo¬ 
naire)  qu’ après  la  mort  (frottis  et  coupes).  Son 
rôle  pathogénique,  comme  dans  notre  première 
observation,  nous  paraît  indiscutable,  et  nous  trou¬ 
vons  là,  étant  donnée  la  parenté  des  lésions  indis¬ 
cutable  elle  aussi,  une  sérieuse  raison  ijour  pen¬ 
ser  que  dans  notre  observation  II  sou  action  a 
été  primordiale. 

Pneumonie  massive  suraiguë,  pneumonie  dif¬ 
fuse  suppurée  subaiguë,  abcès  pulmonaire  cir¬ 
conscrit  avec  formation  d’une  caverne,  tels  sont 
les  trois  aspects  anatomo-cliniques  que  peuvent 
prendre  les  pneumopathies  à  pneumobacilles  de 
Friedlânder  et  que  l’on  retrouve  dans  les  trois 
observations  que  nous  rapportons  aujourd’hui. 
Certains  signes  cliniques  :  intensité  de  la  matité, 
rudesse  particulière  du  souffle  tubaire,  aspect 
sanglant  des  crachats;  certains  renseignements 
apportés  par  le  laboratoire  :  masse  énorme  de 
microbes  dans  les  crachats,  fréquence  des  hémo¬ 
cultures  positives,  tout  cela  permet  de  soupçonner 
pendant  la  vie  la  gravité  des  lésions  que  détermine 
le  pneumobacille. 

Nous  avons  dit  ce  que  sont  ces  lésions,  leur 
tendance  à  la  diffusion,  leur  évolution  rapide  vers 
la  nécrose  du  parenchyme  pulmonaire,  et  pour 
expliquer  tout  cela  la  prodigieuse  pullulation 
de  l’agent  pathogène  au  sein  de  ces  lésions,  pullu¬ 
lation  qui  constitue,  à  notre  avis,  le  point  le  plus 
curieux  de  l’affection  pulmonaire  sur  laquelle 
nous  avons  désiré  attirer  une  fois  de  plus  l’atten¬ 
tion. 


LEREBOÜLLET.  L’INSUFFISANCE 

L'INSUFFISANCE 
RESPIRATOIRE  CHEZ 
L’ENFANT  (^) 

P.  LEREBOULLET 

Parmi  les  facteurs  qui  règlent  la  croissance  régu¬ 
lière  de  l’enfant  et  contribuent  au  maintien  de 
sa  santé,  une  bonne  respiration  est  certainement 
un  des  plus  essentiels.  La  notion  de  la  capacité 
fonctionnelle  respiratoire  a  donc  une  importance 
considérable  en  clinique  infantile.  Il  y  a  longtemps 
d’ailleurs  qu’on  a  insisté  sur  le  rôle  que  pouvait 
avoir  l’insuffisance  respiratoire  dans  le  dévelop¬ 
pement  de  la  tuberculose,  et  qu’on  a  signalé  sa 
fréquence  chez  les  enfants  qu’on  qualifiait  de  pré¬ 
tuberculeux. 

Il  semble  qu’à  cet  égard  on  ait  été  un  peu  trop 
loin  et,  le  plus  souvent,  l’insuffisance  respiratoire 
ne  conduit  pas  à  la  tuberculose,  mais  il  est  certain 
qu’une  capacité  fonctionnelle  respiratoire  insuf¬ 
fisante  entraîne  une  gêne  de  l’hématose  ;  suivant 
l'expression  de  M.  Pescher,  les  insuffisants  respi¬ 
ratoires  sont  des  auhcmatosiques  ;  de  ce  fait 
résultent  des  modifications  profondes  de  l’éco¬ 
nomie. 

S’opposer  à  cette  insuffisance  respiratoire  par 
une  bonne  rééducation  respiratoire,  par  une 
gAunnastique  appropriée  est  tout  à  fait  logique. 
Ivncore  faut-il  savoir  où  l’on  va  et  connaître  les 
caractères  et  le  degré  de  l’insuffisance  respiratoire. 

Or  il  n’est  pas  toujours  aussi  facile  qu’on  pour¬ 
rait  le  croire  de  savoir  si  un  enfant  respire  mal. 
C’est  ici  que  l’exploration  clinique  deffient  sou¬ 
vent  incapable  de  nous  renseigner  avec  précision, 
et  peut  môme  nous  induire  en  erreur,  et  qu’il  est 
nécessaire  de  faire  appel  à  des  procédés  plus  précis, 
parmi  lesquels,  ces  dernières  années,  ceux  de 
M.  Pescher  et  de  M.  d’Heucqueville  ont  été 
justement  recommandés. 

Cette  notion  de  l’insuffisance  respiratoire  a 
retenu  depuis  longtemps  l’attention  des  clini¬ 
ciens,  et  particulièrement  des  pédiatres.  C’est 
ainsi  que  M.  Joal,  du  Mont-Dore,  étudiant  les 
asthmatiques,  a  mis  en  évidence  le  rôle  de  l’adé¬ 
nopathie  trachéo-bronchique  d’une  part,  celui 
des  altérations  nasales  d’autre  part,  dans  la  genè.se 
de  certaines  insuffisances  respiratoires.  De  même, 
M.  Lermoyez  a  mainte  fois  fait  ressortir  l’in¬ 
fluence  primordiale  de  l’insuffisance  nasale.  Depuis 
plus  de  AÛngt  ans,  M.  Rosenthal  a  insisté,  dans 
une  série  de  publications,  sur  l’importance  de 

(i)  I<tçoii  faite  à  l’hùpital  des  lînfants -Malades  et  recueillie 
IKir  le  D'  I^iPORTE. 
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l’insuffisance  respiratoire,  sur  ses  caractères  cli¬ 
niques,  ses  causes,  ses  conséquences  et  l’utilité 
de  la  gA’innastique  respiratoire  pour  remédier  aux 
divers  troubles  pathologiques  qu’elle  peut  entraî¬ 
ner.  Parallèlement,  JI.  Natier  a  étendu  le  rôle 
de  l’insuffisance  respiratoire,  surtout  de  celle 
d’origine  nasale,  à  une  foule  de  troubles  patho¬ 
logiques  de  l’enfance. 

Knfin,  dans  ces  dernières  années,  le  professeur 
Sergent  et  M.  d’Heucqueville  ont  fort  bien  analysé 
les  syndromes  d’insuffisance  respiratoire,  leurs 
sj’inptômes  et  leur  physiologie  pathologique. 
;M.  Sergent  s’est  i)réoccupé  surtout  de  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire  des  adultes,  envisagée  spéciale¬ 
ment  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel 
de  la  tuberculose  et  de  certaines  pseudo-tuber¬ 
culoses.  11  a  bien  mis  en  relief  le  rôle  primordial 
de  l’hypotonicité  musculaire  générale  et  notam¬ 
ment  de  l’hypotonicité  des  muscles  respiratoires 
dans  la  genèse  de  l’insuffisance  respiratoire,  qu’elle 
soit  congénitale  ou  acquise.  ]M.  Pescher  a  défendu 
de^juis  bien  des  années,  avec  une  ardeur  d’apôtre 
et  une  conviction  communicative,  le  rôle  de  l’in¬ 
suffisance  respiratoire  à  l’origine  d’une  série  de 
troubles  pathologiques  de  l’enfance  et  apporte, 
grâce  à  son  spiroscope,  une  méthode  pratique 
d’exploration  et  de  traitement  de  cette  insuffisance 
qui  a  justement  conquis  droit  de  cité.  Tout  récem¬ 
ment,  enfin,  ]\I.  Du  Pasquier  en  publiait  une  excel¬ 
lente  étude. 

De  plus  en  plus,  en  matière  d’éducation  phy¬ 
sique,  d’entraînement  sportif  ou  militaire,  il 
semble  nécessaire  de  chercher  à  déterminer  exac¬ 
tement  la  capacité  respiratoire,  comme  complé¬ 
ment  de  l’indice  de  robusticité.  Il  n’est  donc  pas 
indifférent  d’analyser  brièvement  les  causes  et 
les  caractères  de  l’insuffisance  resjjiratoire  de 
l’enfant. 

L’insuffisance  respiratoire  chez  l’enfant,  si  elle 
peut  être  idiopathique  et  primitive,  sans  lésion 
de  l’arbre  respiratoire,  survient  aussi  assez 
fréquemment  à  la  suite  d’altérations  de  l’arbre 
respiratoire.  Si,  par  exemple,  le  poumon  est  atteint 
sur  une  grande  partie  de  son  étendue,  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire  peut  eu  être  la  conséquence. 
Néanmoins,  celle-ci  est  beaucoup  moins  parallèle 
aux  altérations  de  l’appareil  pulmonaire  qu’on 
pourrait  le  croire  ;  eu  réalité,  elle  ne  dépend  que 
peu  de  la  quantité  du  parenchyme  altéré.  On  i>eut 
respirer  et  vivre  avec  un  seul  poumon  ;  voici 
longtemps  que  le  professeur  Léon  Bernard  et  ses 
élèves  Le  Play  et  Mantoux  ont  établi  qu’un 
sixième  de  poumon  suffit  à  l’hématose  normale  ; 
les  faits  innombrables  de  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  montrent  assez  ([u’il  n’est  pas  nécessaire 
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d’avoir  deux  poumons  pour  respirer.  Ce  n’est  pas 
tant  la  quantité  du  parenchyme  pulmonaire 
subsistant  qui  est  nécessaire  pour  bien  respirer 
que  l’état  normal  des  parois  thoraciques,  celui 
des  premières  voies  aériennes  et  la  régularité 
de  l’acte  respiratoire  lui-même. 

Précisément,  chez  l’enfant,  un  examen  attentif 
peut  mettre  en  relief  d’une  part  une  mauvaise 
éducation  de  .la  respiration,  d’autre  part  des 
lésions  des  premières  voies  aériennes,  qui  rendent 
compte  de  l’insuffisance  respiratoire  constatée 
chez  eux. 

I/eiifant  doit  apprendre  naturellement  à  bien 
respirer.  Lorsqu’il  joue,  qu’il  va  et  vient,  qu’il 
marche  en  plein  air,  il  respire  généralement  bien, 
mais,  dès  qu’il  est  tranquille,  qu’il  travaille  dans 
une  classe,  qu’il  respire  dans  un  air  confiné, 
sa  respiration  tend  à  être  moins  ample,  et  sou¬ 
vent  il  arrive  que  des  enfants,  du  fait  même  de 
leurs  études  et  de  l’organisation  générale  de  leur 
vie,  ne  sont  pas  amenés  à  respirer  largement  ; 
alors,  chez  eux  se  crée  un  défaut  d’adaptation 
au  milieu  où  ils  vivent,  qui  fait  qu’ils  respirent 
insuffisamment.  C’est  là  une  insuffisance  respi¬ 
ratoire  par  défaut  d’éducation,  c[m  n’est  pas  excep¬ 
tionnelle  et  à  laquelle,  comme  M.  Pescher  y  a 
souvent  insisté,  il  est  possible  de  remédier. 

Mais  les  causes  les  plus  fréquentes,  les  plus 
frappantes  de  l’insuffisance  respiratoire,  ce  sont 
les  lésions  des  premières  voies  aériennes,  et  no¬ 
tamment  les  altérations  du  nez  et  du  rhino- 
pharynx.  Nous  devons  respirer  par  le  nez  :  il  est, 
comme  on  l’a  dit,  «  la  clef  des  voies  respiratoires  »  ; 
or  il  arrive  souvent  que  les  enfants  ne  respirent  pas 
ainsi,  parce  qu’ils  ont  de  l’obstruction  nasale,  ce 
qui  tient  aux  végétations  adénoïdes,  aux  inflam¬ 
mations  si  fréquentes  de  l’arrière-nez,  parfois 
à  des  poljqpes  du  nez.  Les  adénoïdites  retentissent 
sur  la  respiration  d’une  façon  marquée,  en  en 
troublant  le  jeu  normal  et,  de  plus,  elles  peuvent 
être  le  point  de  départ  d’une  infection  généralisée 
donnant  lieu  à  de  multiples  accidents,  notamment 
à  l’albuminurie  d’origine  adénoïdienne.  Même 
sans  parler  de  ces  complications  infectieuses, 
l’insuffisance  nasale  d’origine  adénoïdienne  suf¬ 
firait  à  justifier  l’ablation  des  adénoïdes  chez  les 
jeunes  enfants. 

Chez  l’enfant,  cette  obstruction  nasale  entraîne 
non  seulement  de  la  gêne  respiratoire,  mais  des 
déformations  particulières  de  son  thorax,  qui  est 
encore  souple  et  malléable.  C’est  ainsi  que  l’on 
a  décrit  le  thorax  en  earène,  avec  aplatissement 
latéral,  et  saillie  antérieure  ;  le  thorax  en  sablier, 
avec  aplatissement  transversal;  le  thorax  infun- 
dibuliforme,  surtout,  dans  lequel  il  existe,  au 
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niveau  du  creux  xiiflioïdien,  une  dépression 
souvent  modérée,  quelquefois  énorme  et  pouvant 
admettre  le  poing.  lîlle  traduit  objectivement  le 
degré  d’insuffisance  nasale.  Ces  déformations 
souvent  marquées  sont  à  la  fois  causes  et  effets 
d’un  fonctionnement  pulmonaire  insuffisant. 

Sans  doute  il  faut  se  rappeler  qu’un  enfant  qui 
a  eu  des  végétations  adénoïdes  dans  ses  premières 
années  peut  garder  des  déformations,  notamment 
la  déformation  nasale,  avec  une  lèvre  saillante, 
un  léger  prognathisme,  une  voûte  palatine  ogivale, 
et  cependant  avoir  une  capacité  respiratoire 
suffisante.  Mais  V insuffisance  nasale  n’en  reste  pas 
moins  la  première  des  causes  d’insuffisance  respi¬ 
ratoire  chez  l’enfant,  celle  qu’à  l’hôpital  nous 
relevons  dans  un  nombre  considérable  de  cas, 
notamment  chez  les  tout  jeunes  enfants. 

Une  deuxième  affection,  également  très  fré¬ 
quente  parmi  les  enfants  qui  peuplent  nos  consul¬ 
tations  hospitalières,  c’est  V adénopathie  trachéo- 
bronchique. 

Nombreux  sont  les  enfants  à  thorax  plat,  en 
galette,  présentant  de  nombreux  ganglions  péri¬ 
phériques  axillaires,  cervicaux  et  inguinaux, 
volontiers  anémiques  et  chez  lesquels  l’examen 
clinique  et  rexanien  radioscopique  sont  d’accord 
pour  montrer  des  signes  d’adénopathie  bron¬ 
chique.  Chez  eux,  l’insuffisance  respiratoire  s’ob¬ 
serve  communément,  symptomatique  à  la  fois  de 
l’adénopathie  trachéo-bronchique  et  de  la  bron¬ 
chite  hilaire  qui  peut  s’y  associer.  lîlle  engendre 
une  déformation  du  thorax  qui,  chez  le  prétu¬ 
berculeux,  s’associe  habituellement  à  la  saillie 
des  omoplates.  On  a  pensé  que,  chez  de  tels 
malades,  l’insuffisance  respiratoire  résultait,  au 
moins  en  partie,  de  la  compression  de  la  trachée 
par  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  Kn  fait, 
s’il  est  des  cas  où  de  gros  ganglions  peuvent 
exercer  une  action  compressive,  dans  d’autres, 
celle-ci  fait  complètement  défaut  et  c’est  par  un 
tout  autre  mécanisme  qu’il  convient  d’expliquer 
l’insuffisance  respiratoire. 

Comme  l’a  remarqué  M.  .Sergent,  l’insuffisance 
respiratoire  est  moins  un  symptôme  de  l’adéno¬ 
pathie  qu’un  reliquat  de  celle-ci.  KUe  procède 
des  déformations  thoraciques  entraînées  par  l’adé¬ 
nopathie  bronchique  et  de  l’habitude  de  mal 
respirer  contractée  par  le  sujet.  Très  justement, 
M.  Sergent  fait  ressortir  qu’elle  ne  s’installe  pas 
dans  tous  les  cas  et  nécessite  l’intervention  d’une 
suite  de  prédispositions  qui  réside  dans  Vhypo- 
tonicité  de  la  musculature  générale  et  particuliè¬ 
rement  des  muscles  respiratoires.  Ce  facteur  se 
retrouve  d’ailleurs  dans  les  autres  modalités  de 
l’insuffisance  respiratoire. 
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On  a  remarqué  que  les  enfants  ayant  été  tra- 
■chéotonisés,  ou  tubés  pendant  longtemps,  pou¬ 
vaient  avoir,  du  fait  de  la  sténose  trachéale, 
un  certain  degré  d’insuffisance  respiratoire,  han- 
douzy  avait  autrefois  attribué  à  la  trachéotomie 
antérieure  un  rôle  assez  considérable  dans  la 
genèse  de  la  tuberculose.  En  réalité,  ce  rôle  est 
négligeable  et  la  sténose  des  voies  respiratoires, 
d’ailleurs  exceptionnelle,  ne  paraît  guère  inter¬ 
venir  dans  l’immense  majorité  des  cas  où  il  y  a 
insuffisance  fonctionnelle. 

Les  scolioses  d’origine  rachitique,  les  dé j or  ma¬ 
lions  thoraciques  de  cause  diverse,  peuvent  mener 
à  l’insuffisance  respiratoire,  mais,  comme  l’a 
montré  M.  Pescher,  il  semble  aussi  qu’on  puisse 
retourner  l’argument  et  dire  que  c’est  à  la  faveur 
de  la  respiration  insuffisante  que  les  sujets 
sont  devenus  scoliotiques.  On  peut  aussi  penser 
que  l’hypotonicité  musculaire  est  inter\’enue 
parallèlement  dans  le  développement  de  la  sco¬ 
liose  et  celui  de  l’insuffisance  respiratoire.  Voici 
longtemps  d’ailleurs  que  MM.  Ombrédanne  et 
Lance  ont  montré  qu’en  faisant  de  la  gjunnas- 
tique  respiratoire'  et  de  l’entraînement  spiro- 
scopique,  on  améliore  les  scolioses  et  on  modifie 
nettement  les  déformations  thoraciques. 

Viennent  ensuite  des  eauses  très  importantes, 
mais  banales  d’insuffisance  respiratoire  :  ce  sont 
les  maladies  aiguës  pleitro-pulmonaires.  Je  vous 
présente  un  enfant  qui  a  fait  une  broneho-pneu- 
monie  prolongée  à  la  suite  d’une  rougeole,  si 
prolongée  que  nous  avons  pu  penser  qu’elle 
était  de  nature  tuberculeuse,  mais  nous  n’avons 
pas  eu  la  preuve  de  cette  interv’ention  par  la 
radioscopie,  ni  surtout  par  la  recherche  bacté¬ 
riologique.  Cet  enfant  a  guéri,  mais  a  gardé  pen¬ 
dant  longtemps  son  thorax  vicié  dans  son  fonc¬ 
tionnement.  Il  présente  un  aplatissement  thora¬ 
cique  marqué  avec  tendance  au  thorax  infundi- 
buliforme,  son  excursion  respiratoire  est  manifes¬ 
tement  insuffisante.  C’est  un  type  de  l’insuffisance 
respiratoire,  secondaire  à  la  broncho-pneumonie. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  une  pleurésie  scro- 
fibrinetise  ou  purulente,  qui  entraîne  une  atrophie 
secondaire  d’un  des  côtés  du  thorax,  une  dimi¬ 
nution  de  l’excursion  respiratoire,  une  tendance 
à  l’insuffisance  de  la  respiration.  En  somme, 
toutes  les  maladies  aiguës  susceptibles  d’atteindre 
les  poumons  de  l'enfant  peuvent  entraîner  de  l’in¬ 
suffisance  respiratoire,  si  ces  maladies  sont  suffi¬ 
samment  prolongées.  Lorsqu’elles  évoluent  norma¬ 
lement,  il  n’en  est  plus  ainsi,  et  les  pneumonies 
aiguës  guérissent  généralement  sans  laisser  de 
traces,  comme  bon  nombre  de  broncho-pneumonies 
passagères  et  de  bronchites  aiguës. 


Il  est  d’autres  sujets  présentant  de  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire  en  rapport  avec  des  conditions 
plus  générales.  Ce  sont,  par  exemple,  les  asthma¬ 
tiques.  Quelle  que  soit  la  théorie  admise,  l’asthme 
est  sous  la  dépendance  d’un  trouble  ner^’eux.  Eh 
bien,  même  dans  l’intervalle  des  crises,  les  petits 
asthmatiques  respirent  mal,  parce  que  ce  sont  des 
nerv’eux.  La  régulation  nerveuse  de  leur  respi¬ 
ration  est  en  défaut  et  l’insuffisance  respiratoire  en 
résulte.  M.  Pescher  a  parlé  avec  raison,  dans  ces 
cas,  d’impotence  fonctionnelle  de  la  respiration. 
Il  en  est  de  même  chez  nombre  de  petits  névrosés 
qui  respirent  mal,  superficiellement  et  rapide¬ 
ment  et  présentent,  du  fait  de  cette  insuffisance 
respiratoire,  de  l’anémie  secondaire. 

M.  Pescher  a  signalé  de  nombreux  cas  dans 
lesquels  il  avait  vu  l’insuffisance  respiratoire  être 
la  conséquence  de  troubles  de  l’appareil  digestif, 
par  exemple  chez  des  femmes  atteintes  de  vomis¬ 
sements  incoercibles,  ou  chez  des  sujets,  adultes 
ou  enfants,  présentant  de  l’aérophagie,  de  la 
dyspepsie,  de  la  colite.  Dans  tous  les  cas  de  cet 
ordre,  c’est  toujours  par  rintermédiaire  du  sj'S- 
tème  nerveux  que  le  fonctionnement  respira¬ 
toire  est  influencé. 

Ou  peut  assez  souvent  déceler  l’insuffisance 
respiratoire  chez  des  enfants  anémiques  et  dystro¬ 
phiques.  Je  ma  bornerai  à  insister  sur  la  dystrophie 
de  croissance  du  professeur  Hutinel,  affection  qui,' 
vers  quinze  à  dix-huit  ans  (surtout  chez  les  gar¬ 
çons),  entraîne  une  croissance  rapide,  si  bien  que 
l’enfant  jJeut  être  qualifié  de  «  grande  asperge  ». 
Cet  état  s’accompagne  volontiers  de  troubles  vaso¬ 
moteurs,  de  cyanose  des  extrémités,  de  sueurs, 
de  pâleur  de  la  face,  d’essouffiement.  L’albumi¬ 
nurie  orthostatique  y  est  fréquente.  Le  professeur 
Hutinel  a  insisté  sur  l'hypotension  artérielle 
habituelle  de  ces  sujets,  et  il  a  précisé  le  rôle  de 
certains  troubles  endocriniens,  notamment  des 
altérations  de  l’hypophyse  et  des  surrénales,  dans 
la  production  de  ces  dystrophies.  Ces  troubles 
sont  eux-mêmes  sous  la  dépendance  de  troubles 
d’ordre  plus  général,  et  notamment  de  troubles 
du  système  nerveux.  Or,  chez  ces  enfants  qui  se 
sont  développés  vite,  le  thorax  est  très  étroit,  plus 
ou  moius  déprimé,  à  musculature  faible  ; }  le 
diaphragme  est  abaissé,  il  y  a  rétrécissement  du 
thorax  à  la  partie  supérieure  et  M.  Hutinel  a 
bien  montré  que  «  le  poumon,  exactement  moulé 
sur  sa  cage,  se  trouve  en  position  verticale,  allongé 
et  aminci  à  son  sommet,  et  l'expansion  physio¬ 
logique,  eu  ce  point,  se  fait  d’une  manière  impar¬ 
faite  ».  Qu’il  y  ait  insuffisance  respiratoire  dans 
nombre  de  ces  cas,  la  chose  est  facile  à  comprendre. 
Elle  va  de  pair  avec  la  fatigue  et  les  troubles  cir- 
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culatoires,  et  c’est  des  cas  de  cet  ordre  qu’a  visé 
M.  Dumoutet  quand  il  a  montré  que  l’acrocyanose 
était  parfois  signe  d’insuffisance  respiratoire 
infantile. 

Je  pourrais  allonger  encore  ce  chapitre  des 
causes  de  l’insuffisance  respiratoire  chez  l’enfant. 
Ives  exemples  que  j’ai  cités  suffisent  à  montrer 
dans  quelles  conditions  variables  on  peut  la 
chercher.  Fréquente  chez  les  adénoïdiens,  chez 
les  enfants  porteurs  de  déformations  thoraciques, 
qu’ils  aient  ou  non  de  l’adénopathie  bronchique, 
chez  les  petits  asthmatiques,  chez  les  ner\’eux, 
chez  les  dystrophiques,  elle  se  voit  naturellement 
aussi  lors  de  tuberculose  évolutive,  mais  c’est 
surtout  en  dehors  de  celle-ci  qu’elle  est  intéres¬ 
sante  à  étudier  et  à  traiter. 

Quelles  sont  les  formes  cliniques  de  l’insuffisance 
respiratoire?  Avec  IL  Sergent,  ou  peut  diviser 
les  malades  en  deux  grandes  catégories  :  d’une 
part,  les  tout  jeunes  enfants;  d’autre  part,  les  ado¬ 
lescents. 

IvC  tout  jeune  enfant  très  souvent  respire  mal 
parce  qu’il  a  de  l’obstruction  nasale.  Pâle,  bla¬ 
fard,  chétif,  hj’potrophique,  souvent  relative¬ 
ment  grand,  mais  à  thorax  étroit,  à  membres 
grêles,  il  présente  une  fréquence  exagérée  et 
habituelle  du  nombre  des  mouvements  respira¬ 
toires  ;  il  a  la  bouche  constamment  ouverte, 
les  narines  rétrécies  ;  on  ne  peut  lui  fermer  la 
bouche  sans  qu’il  suffoque  ;  cet  ensemble  de  symp¬ 
tômes,  plus  ou  moins  marqué  selon  les  cas,  suffit 
à  faire  penser  que  l’insuffisance  nasale  est  en  jeu 
et  qu’on  peut  y  remédier  en  supprimant  la  cause. 

Ue  fait,  l’ablation  des  adénoïdes  remédie  surtout 
aux  symptômes  ;  dans  d’autres  cas,  l’enfant  non 
traité  continue  à  vivre,  mais  se  développe  mal 
et  peu  à  peu  se  constituent  les  déformations 
thoraciques  plus  ou  moins  marquées  dont  j’ai 
parlé  déjà.  Exceptionnellement,  il  faut  tenir 
comi)te  chez  un  enfant  de  l’hypertrophie  du 
thymus  et  des  autres  causes  de  compression  des 
voies  aériennes  supérieures. 

Chez  un  enfant  plus  grand,  un  adolescent,  on 
sera  conduit  à  rechercher  l’insuffisance  respira¬ 
toire  sur  d’autres  signes,  car  il  respire  plus  faci¬ 
lement,  ordinairement  il  ne  présente  pas  au 
même  degré  la  fréquence  respiratoire  habituelle 
qu’a  le  tout  jeune  enfant,  mais  elle  peut  apparaî¬ 
tre  à  la  suite  de  l’effort,  de  la  marche  rapide,  de 
la  course.  E’obstruction  nasale  peut  n’être  pas 
évidente,  et  même  inversement,  si  elle  existe,  il 
ne  faut  pas  s’empresser  de  conclure  de  ce  seul  fait 
à  une  insuffisance  respiratoire.  L,’existence  d’une 
pleurésie  antérieure,  la  constatation  d’une  adéno¬ 


pathie  trachéo-brônehique,  la  présence  des  défor¬ 
mations  du  thorax,  celle  d’un  certain  degré 
d’anémie,  sont  autant  d’indices  qui  doivent 
jjorter  à  rechercher  l’insuffisance  respiratoire.  Il 
s’agit  alors  souvent  d’enfants  facilement  essouf¬ 
flés,  qui  ne  peuvent  courir,  ont  des  palpitations 
faciles,  lisent  difficilement  à  haute  voix,  ne  peuvent 
chanter  longtemps.  Si  vous  les  examinez  désha¬ 
billés,  vous  constatez  que  le  thorax  est  aplati 
ou  déformé,  souvent  gracile  et  allongé  dans  son 
segment  inférieur,  la  respiration  est' superficielle 
et  plutôt  rapide.  Souvent  un  certain  degré  d’acro- 
cyanose,  d’autres  fois  une  pâleur  un  peu  violacée 
du  visage  et  des  extrémités,  une  tendance  au  refroi¬ 
dissement  (constituant  l’hjqiosphyxie  de  Dumou¬ 
tet),  peuvent  aider  à  dépister  l’insuffisance  respi¬ 
ratoire  et  l’anhématose  qu’elle  entraîne. 

Toutefois,  comme  le  montre  justement  M.  Pes- 
cher,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  ce  seul  examen 
rapide.  Et  il  n’y  a  pas  toujours  rapport  étroit  entre 
l’examen  clinique  objectif  et  la  capacité  fonction¬ 
nelle  respiratoire.  Il  faut  s’efforcer  d’avoir  des 
données  plus  précises  sur  celle-ci.  A  cet  égard, 
les  nouvelles  méthodes  "précisées  par  M.  Pescher 
et  M.  d’Heucqueville,  celles  que  MM.  Achard  et 
Binet  ont  préconisées  dans  leur  livre  sur  V Examen 
fonctionnel  du  poumon  peuvent  rendre  de  grands 
services. 

Il  faut  d’.abord  tenir  compte  des  données 
fournies  par  les  examens  cyrtométriques  du  thorax. 

Des  mesures  qu’on  prend  couramment  sont 
d’abord  le  périmètre  thoracique,  pris  sous  les  ais¬ 
selles,  à  l’aide  du  ruban  métrique  ;  il  a  une  cer¬ 
taine  valeur.  Actuellement,  c’est  en  cherchant 
Vindice  respiratoire  de  Pignet,  que  la  plupart  des 
médecins  militaires  détenninent  la  valeur  respi¬ 
ratoire  d’un  sujet.  Cet  indice  est  représenté  par 
l’écart  entre  la  taille  d’une  part,  le  périmètre 
thoracique  joint-  au  poids  d’autre  part.  Exemple  : 
un  sujet  ayant  la  taille  de  i“,6o,  a  un  périmètre 
thoracique  de  75  centimètres  et  un  poids  de 
55  kilogrammes  :  75  -f-  55  =  130.  C’est  ce  chiffre 
qui  est  déduit  de  la  taille  exprimée  en  centimètres  : 
160  —  130  =  30.  Un  écart  de  10  à  20  est  consi¬ 
déré  comme  déjà  pathologique,  l’indice  de  30 
est  donc  franchement  anormal. 

Chez  les  grands  enfants,  l’écart  est  générale¬ 
ment  très  supérieur  à  40.  Aussi  l’indice  de  Pignet 
n’est-il  bon  qu’à  l’âge  de  vingt  et  un  ans  ;  chez 
l’enfant,  le  thorax  est  généralement  en  retard  sur 
le  développement  de  la  taille  et  du  poids.  Chez  les 
dystrophiques  de  croissance,  que  le  professeur 
Hutinel  a  si  bien  étudiés,  il  est  de  règle  que  l’in¬ 
dice  atteint  50  à  60  et  davantage,  si  bien  qu’en 
tenant  compte  de  celui-ci,  on  croirait  que  la  plu- 
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part  de  ces  enfants  sont  voués  à  une  insuffisance 
respiratoire  extrême,  alors  qu'en  réalité  leur  déve¬ 
loppement  peut  être  assez  rapidement  normal. 
Ultérieurement,  en  effet,  la  proportion  s’établit 
et  le  fonctionnement  pulmonaire  achève  de  se 
régulariser.  U’indice  de  Pignet,  chez  l’enfant,  ne 
doit  être  interprété  qu’avec  réserve. 

indice  respiratoire  de  Hirtz  consiste  à  mesurer 
le  thorax  en  inspiration  et  en  expiration  maxima 
et  à  voir  la  différence  entre  la  dilatation  et  la 
rétraction  thoracique  maxima.  Normalement,  elle 
doit  être  de  b  à  q  centimètres.  L’indice  moj'en, 
c’est-à-dire  cette  même  différence  pendant  la 
respiration  calme,  est  de  i  à  2  centimètres. 

Chez  les  insuffisants,  l’indice  respiratoire  de 
Hirtz  peut  tomber  à  i  ou  à  2  et  l’indice  moyen 
tombe  à  0,5  ou  moins  encore. 

Une  autre  méthode  consiste  dans  la  spiromctric. 
Celle-ci  peut  être  faite  avec  des  appareils  de  pré¬ 
cision  tels  que  ceux  de  Hutchinson,  de  Verdin, 
de  Krogh,  mais,»  en  clinique  courante,  on  peut  se 
servir  utilement  du  spiroscope  de  Pescher  qui 
permet,  tout  au  moins,  de  se  rendre  compte  chez 
l’enfant  du  degré,  souvent  inattendu,  de  l’insuf¬ 
fisance  respiratoire  ;  s’il  ne  peut  la  préciser  exac¬ 
tement,  il  la  met  en  lumière  de  manière  souvent 
évidente  (quitte  à  vérifier  ensuite  au  spiromètre 
le  degré  exact  de  l'insuffisance).  Le  pnéoscope  de 
d’Heucqueville  peut  rendre  également  de  grands 
services. 

La  pneumographie  pourrait  donner  des  rensei¬ 
gnements  utiles  et  les  recherches  déjà  anciennes 
de  (iilbert  et  Roger,  celles  récentes  de  d’Heuc¬ 
queville  ont  montré  les  résultats  qu’on  peut 
en  attendre  dans  nombre  de  cas,  mais  nous 
n’avons  guère  à  notre  disposition  dans  les  hôpi¬ 
taux  les  appareils  exifiorateurs  nécessaires  et 
il  faut  nous  contenter  de  méthodes  plus  simples. 

On  peut  également  recourir  à  une  méthode 
à  l’étude,  qui  parait  donner  de  bons  résultats, 
c’est  le  masque  respiratoire  de  Pecli,  qui  permet 
de  mesurer  le  débit  respiratoire  à  la  seconde, 
appareil  extrêmement  précis,  mais  dont  l’emploi 
n’est  guère  entré  encore  dans  la  clinique  infantile. 
Récemment  M.  Ouès  a  fait  avec  cet  appareil, 
sous  l’inspiration  de  M.  Sergent,  des  constatations 
fort  intéressantes,  mettant  bien  en  relief  le  rôle 
de  l’imperméabilité  nasale. 

Enfin,  une  méthode  très  utile  est  la  radioscopie, 
qui  permet  d’étudier  le  rythme  fonctionnel  du 
diaphragme  et  des  muscles  intercostaux.  M.  Main- 
got  a  publié  à  ce  sujet  une  série  d’études  sur  la 
phrénoscopie  et  montré  comment  on  peut  étudier 
le  tonus  phrénique  et  la  cinématique  phrénique. 
Chez  l’adulte,  cette  analyse  du  fonctionnement 


du  diaphragme  a  été  poussée  très  loin,  mais,  dans 
l’insuffisance  respiratoire  de  l’enfant,  elle  n’a  été 
que  bien  peu  mise  en  œuvre.  Toutefois  on  doit  se 
rappeler  que,  chez  lui  comme  chez  l’adulte.  Vin- 
suffisance  du  diaphragme,  le  muscle  capital  de  la 
respiration,  est  souvent  l’élément  essentiel  du 
trouble  respiratoire  ainsi  que,  depuis  vingt  ans, 
M.  Rosenthal  l’a  maintes  fois  mis  en  lumière. 

Ce  qu’il  faut  surtout  retenir,  c’est  que  l’examen 
objectif  du  thorax  et  de  la  musculature,  aidé  de 
la  recherche  spiroscopique,  peut,  dans  nombre 
de  cas,  aider  à  juger  de  la  réalité  et  du  degré 
de  l’insuffisance  resiiiratoire  chez  l’enfant.  Cette 
constatation  faite,  que  faut-il  en  conclure? 

Autrefois,  l’on  pensait  que,  vraisemblablemént, 
le  sujet  présentant  ce  trouble  était  voué  à  la  tuber¬ 
culose  ])ulmonaire.  Chez  l’adulte,  M.  Sergent 
a  montré  qu’il  existe  des  pseudo-tuberculoses  par 
insuffisance  respiratoire,  qu’il  ne  faut  pas  con¬ 
fondre  avec  la  vraie  tuberculose  ;  il  a  pu,  par  une 
étude  minutieuse  de  l’insuffisance  respiratoire 
(en  isolant  notamment  l’insuffisance  respiratoire 
des  sommets  et  en  fixant  ses  caractères),  rectifier 
ainsi  un  certain  nombre  de  diagnostics  de  tuber¬ 
culose  qui  avaient  -été  portés  prématurément. 
H.  Sergent  et  JI.  Rist  ont  montré  la  valeur 
des  bronchites  et  de  certains  états  pulmonaires 
liés  aux  affections  rhino-pharyngées,  comme  fac¬ 
teurs  d’une  insuffisance  respiratoire  indépendante 
de  la  tuberculose. 

Ile  même,  nous  devons  considérer  que  l’insuf¬ 
fisance  respiratoire  des  enfants  ne  les  mène  vrai¬ 
semblablement  pas  fatalement  à  la  tuberculose. 
Mais  elle  constitue  une  gêne  pour  leur  développe¬ 
ment.  Ivlle  les  rend  anémiques,  et  plus  fragiles, 
plus  susceptibles  de  subir  l’action  des  maladies 
infectieuses  intercurrentes,  notamment  de  la 
rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc. 
De  plus,  il  est  de  règle  qu’à  la  faveur  de  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire,  les  enfants  restent  dystrophi¬ 
ques  et  présentent  volontiers  des  troubles  névropa¬ 
thiques,  circulatoires,  digestifs,  etc.,  qui  présentent 
leur  maximum  d’acuité  au  moment  de  la  poussée 
de  croissance  iirépubertaire. 

,Si  l’insuffisance  respiratoire  ne  doit  pas  trop 
faire  redouter  l’évolution  tuberculeuse,  elle  est 
donc  responsable  de  troubles  fonctionnels  et 
nutritifs  multiples  (jui,  chez  l’enfant  en  croissance, 
ont  leur  importance.  t>a  connaissance  permet  d’ail 
leurs  de  rectifier  souvent  une  foide  de  diagnostics 
erronés.  Elle  nous  donne  l’explication  d’un  cer¬ 
tain  nombre  de  faux  tuberculeux,  de  faux  dyspep¬ 
tiques,  de  faux  cardiaques  (palpitations  et  hyper¬ 
trophie  cardiaque  de  croissance,  par  exemple),  etc. 
Elle  peut  permettre  de  rassurer  les  familles 
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d’enfants  dystrophiques  qui  volontiers  les  croient 
menacés  de  tuberculose  à  bref  délai,  alors  qu’une 
hygiène  appropriée,  une  gjunnastique  bien  con¬ 
duite,  un  entraînement  respiratoire  bien  dirigé 
peuvent  les  transformer.  I^a  notion  de  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire  chez  l’enfant  comporte  donc 
des  conséquences  de  diagnostic  et  de  pronostic 
d’une  portée  pratique  certaine. 

Kn  présence  d’un  enfant  chez  lequel  on  a  net-  ' 
tement  constaté  l’existence  d’une  insuffisance 
respiratoire  marquée,  il  faut  énergiquement  agir. 
Tout  d’abord,  on  peut  essayer  de  lutter  contre 
les  causes  :  faire,  s’il  y  a  Heu,  enlever  les  végéta¬ 
tions  adénoïdes,  pour  libérer  le  rhino-pharynx, 
traiter  l’adénopathie  trachéo-bronchique  par  les 
moyens  médicaux  et  hygiéniques,  appliquer  à 
la  scoliose  les  méthodes  orthopédiques  usuelles, 
traiter  le  système  ner\’'eux,  etc. 

Ta  notion  de  l’insuffisance  respiratoire  elle- 
même  comporte  l’indication  de  la  gymnastique 
respiratoire,  telle  qu’elle  a  été  si  bien  fixée  par 
M.  Rosenthal,  et  celle  de  la  rééducation  respi¬ 
ratoire.  Il  faut,  comme  l’ont  dit  nombre  d’auteurs 
et  comme  le  rappelait  récemment  Du  Pasquier, 
que  la  respiration  soit  nasale,  totale,  symétrique, 
régulièrement  rythmée,  et,  pour  obtenir  ce  résultat, 
une  éducation  méthodique  de  l’enfant  est  néces¬ 
saire.  Pour  améliorer  sa  capacité  respiratoire,  il 
faut  en  outre,  dans  bon  nombre  de  cas,  recourir  à 
V entraînement  respiratoire  par  la  spiros''ipie, 
dont  M.  Pescher  a  montré  la  signification  exacte 
et  la  haute  valeur  thérapeutique.  Tes  résultats 
obtenus  à  l’aide  de  sa  méthode  ne  sont  i)as  niables 
et  ses  applications  sont  appelées  à  s’étendre,  de 
même  que  celles  du  pnéoscope  de  d’Heucqueville. 

Tes  exercices  de  gymnastique  respiratoire  peu¬ 
vent  souvent  être  associés  à  l’entraînement 
spiroscopique  ;  ils  doivent  être  faits  par  l’enfant 
régulièrement,  sous  cette  double  réservé,  c’est 
que,  d’abord,  ces  exercices  soient  bien  tolérés, 
et  qu’ensuite  l’enfant  ne  soit  pas  atteint  de  tuber¬ 
culose  évolutive,  car  autant  la  gymnastique 
respiratoire  est  bienfaisante  chez  un  enfant  nor¬ 
mal,  ne  présentant  pas  d’infection  tuberculeuse, 
autant  elle  peut  devenir  mauvaise  chez  l’enfant 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire  évolutive.  Ivlle 
peut  précipiter  l’évolution  tuberculeuse. 

Enfin,  il  faut  se  rappeler  l’importance  du  trai¬ 
tement  général  et  climatique.  Ta  simple  vie  au 
grand  air,  dans  certaines  conditions  d’activité,  . 
facilite  la  gymnasticiue  respiratoire  spontanée. 
Ta  mer,  et  surtout  la  montagne  sont  à  conseiller. 
Ihic  des  actions  de  la  cure  d'altitude  est  de  rendre 
la  respiration  plus  fré(iuente  et  plus  amjjle  ;  elle 
modifie  parallèlement  l’anémie  et  l’anhématose. 
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Elle  est  donc  particuHèrement  indiquée  lors  d’in¬ 
suffisance  respiratoire,  mais  le  médecin  qui  le 
conseille  doit  en  même  temps  recommander 
l’abstention  ,  de  tout  exercice  violent,  de  tout 
surmenage,  car  l’excès  est  facile  dans  les  courses 
en  montagne  et  peut  être  dangereux. 

Mais  je  ne  veux  pas  insister  sur  ces  règles  thé¬ 
rapeutiques  qu’exigeraient  de  plus  amples  détails. 
J’en  ai  dit  assez  pour  vous  montrer  l’importance 
de  la  notion  d’insuffisance  respiratoire,  les  diffi¬ 
cultés  qu’il  y  a  à  la  préciser,  la  nécessité  toutefois 
de  l’étudier  chez  l’enfant,  chez  lequel  elle  paraît 
jouer  un  rôle  de  premier  plan  dans  bon  nombre  des 
manifestations  qu’il  peut  présenter  au  cours  de  sa 
croissance. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  préventif  des  crises  d’angine  de 
poitrine  par  le  gardénal. 

1,’augine  de  poitrine  est  un  syndrome  dont  non  seu¬ 
lement  le  pronostic  est  grave,  mais  encore  dont  les  mani¬ 
festations  sont  particulièrement  pénibles.  Quelle  que 
soit  sa  forme,  quelle  que  soit  sa  pathogénie,  elle  est  assez, 
souvent  rebelle  à  la  thérapeutique.  Celle-ci  s’adresse 
avant  tout  à  la  cause,  mais,  dans  de  nombreux  cas,  elle 
peut  ne  se  borner  qu’aux  médications  symptomatiques, 
dont  l’action  est  surtout  appréciable  au  moment  même  où 
éclatent  les  crises  angoissantes  (morphine,  nitrite  d’amyle) . 

SfîZARY  {Progrès  médical,  i8  octobre  1924)  s’est  de¬ 
mandé  si  le  gardénal  ne  serait  pas  capable  de  prévenir 
les  paroxysmes  doulomreux,  d’empêcher  leur  retour  ou 
au  moins  d’atténuer  leur  intensité  et  de  diminuer  leinr 
nombre  ;  les  observations  qu’il  a  recueillies  sont  tout  à 
fait  démonstratives  :  le  gardénal  a  une  action  sympto¬ 
matique  souvent  rapide,  quelquefois  lente  sur  le  nombre 
et  l’intensité  des  crises  d’angine  de  poitrine.  Cette  action 
est  indéniable,  car  la  suppression  du  médicament  pen¬ 
dant  quelques  jours  est  toujours  suivie  de  la  recrudescence 
des  douleurs  cardiaques. 

I,’auteur  conseille  de  5  à  20  centigrammes,  par  dose.s- 
de  5  ou  10  centigramme.s,  une  à  deux  heures  avant  le 
moment  habituel  d’apparition  des  douleurs,  chez  les- 
malades  sujets  à  des  accès  répétés. 

Sézary  ne  prétend  pas  guérir  de  cette  façon  les  malades, 
ni  même  enrayer  rév’oliition  de  leur  maladie  ;  il  atténue 
seulement  les  manifestations  les  plus  angoissantes  :  c’est 
déjà  un  résultat  fort  heiureux  pour  qui  connaît  les  atroces 
souffrances  des  angineux.  Cette  action  préventive  du 
gardénal  siu:  les  crises  d’angine  de  poitrine  paraît  relever 
de  l’effet  sédatif  qu’a  ce  médicament  sur  les  algies  viscé¬ 
rales.  P.  BI,A1I()ITTIER. 

Volume  du  plasma  dans  les  néphrites. 

LINDKH,  I.t^XDSC.AARD,  VAN  Sl,YK  et  STIT.RMAN 
ont  recherché  les  variations  qui  pouvaient  se  produire 
dans  le  volume  du  plasma  {Journ.  of  exp.  med.,  l'f  juin 
1924).  Ils  concluent  que  ce  volume  n’est  pas  sensiblement 
augmenté,  au  coiurs  des  glomérulo-néphrites  ou  scléroses 
rénales,  même  quand  la  concentration  des  protéines 
est  très  faible  ;  ce  n’e.st  donc  pas  là  qu’il  faut  chercher 
la  cause  de  cette  diminution  de  concentration,  mais 
dans  la  diminution  du  total  des  protéines  dans  l’orga¬ 
nisme.  I,c.s  modifications  qui  peuvent  se  produire  dans 
le  volume  du  plasma  ne  sont  pas  en  rapport  constant 
avec  les  modifications  de  l’œdème.  lî.  Tkrris. 
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LES  ÉPREUVES  LIPIODOLÉES 
SOUS-ARACHNOIDIENNE 
ET  ÉPIDURALE  DE  SICARD 

TECHNIQUE  ET  IMAGES 
RADIOLOGIQUES 

Henri  ROGER 

rrofesseur  de  clinique  neurologique  à  i’ficoie  de  raMeciue 
de  Marseille. 

Lorsqu’il  y  a  quelques  années  notre  collègue  et  ami,  le 
professeur  J. -A.  Sicard,  faisait  déchiffrer  aux  visiteurs  de 
son  service  de  Necker  les  hiéroglyphes  radiographiques 
d’ime  articulation  de  la  hanche,  siinplcnient  masquée 
par  les  résidus  d’une  injection  intrafessière  de  lipiodol, 
nous  ne  nous  serions  nullement  douté  de  l’importance 
que  devait  prendre  par  la  suite  la  méthode  du  radio- 
diagnostic  lipiodolé,  inventé  par  .'ce  sagace  chercheur 
à  la  suite  de  ce  simple  lait  d’observation. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  rappeler  ici  les  appli¬ 
cations  de  ce  procédé  au  diagnostic  des  affections  pulmo¬ 
naires,  en  particulier  à  la  dilatation  bronchique,  à  l’explo¬ 
ration  de  l’urètre,  des  voies  lacrymales,  des  trajets  fistu- 
leux,  à  l’étude  de  l’activité  sécrétoire  de  l’estomac,  etc. 
Forestier,  qui  a  été  dès  le  début  activement  mêlé  à  la 
plupart  de  ces  recherches,  les  a  résumées  ici  même 
(26  avril  1924)  mieux  que  nous  ne  pourrions  le  faire. 

Notre  étude  sera  limitée  au  diagnostic  des 
lésions  rachidiennes  et  intrarachidiennes  (colonne 
vertébrale,  méninges  et  moelle)  par  les  épreuves 
du  lipiodol  épidural  et  sous-arachnoïdien. 

La  voie  épidurale,  déjà  utilisée  par  Sicard  et 
Forestier  pour  calmer  les  algies  de  certaines 
funiculites  lombaires,  fut  la  première  employée 
par  ces  auteurs  dans  un  but  diagnostique.  Bientôt 
l’innocuité  de  l’injection  sous-arachnoïdienne  leur 
fit  préférer  cette  seconde  voie,  comme  plus  com¬ 
mode  et  susceptible  d’indications  plus  précises. 
La  première  garde  cependant  quelque  valeur  dans 
des  cas  spéciaux. 

Kn  dehors  de  quelques  remarques  tirées  de  notre 
obser\'ation  personnelle  (i),  nous  suivrons  pas 
à  pas  les  beaux  travaux  de  .Sicard  et  de  ses  élèves. 
Kn  ce  qui  concerne  la  vole  sous-arachnoïdienne, 
nous  ferons  de  très  larges  emprunts  à  la  remar¬ 
quable  thèse  de  Louis  Laplane  (Paris,  1924),  si 
originale  et  si  abondamment  illustrée. 

Nous  étudierons  d’abord  la  technique  du  radio- 
diagnostic  lipiodolé  sous-arachnoïdien  et  épidural 

(0  Qud<iuis-mus  (U-  nos  nuliographUs  ont  été  présnilérs 
(avec  Aymé»)  au  ComUi  tnèiikal  des  Iktrhr-du-Rhfinc,  détim¬ 
bre  1923  et  jaavier  1924.  l’u  tertain  u<  mire  de  iio:-  u'.strva- 
tiona  ont  (ïè  réunies  dans  la  thèse  de  Mootkn,  Montpellier, 
1924. 
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(ponctions  et  injections,  radioscopies  et  radio¬ 
graphies),  ])uis  les  diverses  images  radiographitiues 
rencontrées  en  clinitiue.  Nous  essaierons  dans 
un  article  ultérieur  de  résumer  les  principaux 
renseignements  que  ces  deux  méthodes  nous  ont 
apportés  pour  le’  diagnostic  des  affections  des 
vertèbres,  des  méninges  et  de  la  moelle  et  les 
indications  de  chacune  d’elles. 

Technique  des  épreuves  sous-arachnoïdienne 
et  épidurale. 

Nous  lie  passerons  pas  eu  revue  les  raisons  qui,  pour  le 
radio-diagnostic  intrarachidien,  fout  préférer  le  lipiodol 
à  tout  autre  liquide  opaque  aux  rayons,  solutions  iodo- 
iodurées  non  huileuses,  suspension  de  bismutli,  d’argent 
(collargol),  barj-te  (2).  I,e  lipiodol,  conibinaisou  d'iodeavec 
l'huile  d’a-illette,  a  un  double  avantage  ;  sa  forte  densité 
(1,35  pour  le  lipiodol  du  commerce  à  0,54  d’iode  par 
centimètre  cube)  lui  permet  de  cheminer  a.ssez  rapide¬ 
ment  grâce  aux  lois  de  la  pesanteur  dans  les  cavités 
sous-arachnoïdienne  et  épidurale  ;  —  la  stabilité  de  la  com¬ 
binaison  de  l’iode  avec  un  corps  gras  (élimination  très 
lente  de  l’iode  par  lipodiérèse  durant  parfois  plus  d’un  an) 
enlève  au  métalloïde  à  peu  près  toute  propriété  irrita¬ 
tive  vis-à-vis  des  tissus  délicats,  comme  les  méninges. 

L’interprétation  des  images  radiographiques 
laissées  par  le  lipiodol  intrarachidien  n’a  de 
valeur  que  si  l’épreuve  e.st  faite  suivant  des  condi¬ 
tions  de  techniciue  particulièrement  rigoureuses. 
Aussi  nous  ne  craindrons  pas  d’entrer  dans  tous 
les  détails  nécessaires  concernant  :  les  précautions 
avant  toute  épreuve  ;  —  les  ponctions  elles-mêmes 
(instrumentation,  position  du  malade,  mode  opé¬ 
ratoire)  ;  -  -  les  injections  d’huile  iodée,  sans  oublier 
leurs  accidents  exceptionnels  ;  —  les  heures  des 
examens  radiographiques  et  la  position  à  donner 
au  «naïade  pour  ces  investigations. 

Précautions  avant  toute  épreuve.  —  i®  Il  .sera bon, 
.surtout  si  l’on  soupçonne  une  lésion  vertébrale,  mal 
de  Fott,  spiua  bifida,  d’avoir  de  bonnes  radiographies 
osseuses,  de  face  et  de  profd,  car  l’image  opaque  du 
lipiodol  pourrait  masquer  certaines  lésions  minimes  du 
siiuciette  et  gêner  l’iuterjîrétatiou  d’un  cliché  (Léri). 

2“  Ji’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  dont  le.s 
données  sont  si  importantes  poiu  le  diagnostic  des  com¬ 
pressions  médullaires  (syndrome  de  Froiii  ou  simple 
dissociation  albumino-cytoiogiiiue),  sera  pratiqui'e  au 
moins  une  semaine  avant  l'épreuve  lipiodolée.  Toute 
ponction  iombaire  récente,  par  suite  de  la  .soustraction 
du  liquide  destiné  à  l’analyse  (et  .surtout  de  l'écoulement 
idtérieur  par  le  i)ertuls  dure-niérien  lai.ssé  par  l’aiguille), 
peut  déterminer  un  accolement  momentané  des  feuillets 
méningés,  qui  pourrait  gêner  la  descente  du  lipiodol  sous- 
arachnoïdien. 

(2)  Ch-iTAN,  Ki.sur  et  Dav.n'ic  oui  réciMiiiuciil  preco;ii.sé  les 
injections  sous-aniclmoïiliennis  d’air  pour  le  diagnostic  des 
compiissions  luédulhiris  {Soe.  nùJ.  dis  de  Parii,  juillet 
1924).  Ce  procédé  fort  intéressant  ne  semble  ims  devoir  jamais 
acquérir  la  précision  des  injections  de  lipiodol. 
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Injeotion  sous-arachnoïdienne. 

Quoique  de  date  plus  récente,  nous  étudierons 
l’injection  sous-arachnoïdienne  avant  l’injection 
épidurale,  à  cause  de  son  emploi  plus  fréquent  et 
de  ses  indications  diagnostiques  plus  précises. 

EUe  comprend  deux  temps  :  la  ponction  de  la 
cavité  méningée,  l’injection  d’huile  iodée. 

Ponction.  —  D’une  façon  générale  l’épreuve 
sous-arachnoïdienne  est  destinée  à  mettre  en 
évidence  un  cloisonnement  plus  ou  moins  serré 
des  méninges  par  une  lésion  intrinsèque  ou  extrin¬ 
sèque  et  à  en  fixer  la  limite  supérieure.  D’injec¬ 
tion  sera  faite  au-dessus  de  l’obstacle  présumé. 
Exceptionnellement,  dans  les  cas  où  l’on  veut 
préciser  la  limite  inférieure  du  cloisonnement,  on 
pourra  pratiquer  une  injection  au-dessous  et  ra¬ 
diographier  le  malade  tête  en  bas. 

Sauf  dans  ce  dernier  cas,  ou  encore  dans  celui 
de  lésions  purement  sacrées,  syndrome  de  la 
queue  de  cheval,  on  sera  peu  appelé  à  faire  l’iNjEC- 
TiON  LOMBAIRE  HAUTE  dont  la  technique  est 
connue  de  tous. 

Da  ponction  doit  être  faite  dans  une  région 
d’accès  facile  et  dans  une  portion  de  cavité  sous- 
arachnoïdienne  assez  large  pour  que  la  viscosité 
du  lipiodol  ne  le  fasse  jjas  adhérer  aux  parois  et 
se  maintenir  sur  place. 

On  aura  recours  aux  ponctions  dorsale  infé¬ 
rieure,  cervicale  inférieure  ou  mieux  atloïdo- 
occipitale  ;  à  la  région  dorsale,  de  à  D®,  la 
cavité  est  très  réduite,  et  la  ponction  souvent 
blanche. 

D’espace  atlüido-occipital  est  pour  Sicard 
et  Daplane  le  véritable  Heu  d’élection.  D’épais¬ 
seur  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  grande 
citerne  cérébello-médullaire  est  en  moyenne  de 
I  centimètre,  comme  une  étude  anatomique 
détaillée  sur  sujets  formolés  l’a  montré  à  Daplane  ; 
aussi  est-ee  l’endroit  où  l’on  a  le  moins  de  chance 
de  piquer  la  moelle.  D’amorçage  de  la  chute 
lipiodolée  dans  un  conduit  assez  large,  comme  les 
méninges  cervicales,  précipitera  sa  descente,  qui 
aura  plus  de  chance  de  ne  s’arrêter  que  sur  im 
obstacle  réel.  Une  certaine  hauteur  de  chute 
n’est  pas  inutile  pour  que  le  lipiodol  s’accroehe 
franchement  sur  une  tumeur  et  la  dessine 
mieux. 

1°  De  matériel  —  On  disposera  à  l’avance 
sur  un  plateau  : 

a.  Deux  aiguilles  de  Tuffier  en  platine  ou,  à 
défaut,  de  nickel  (i),  de  7  eentimèlres  de  long  et  de 

(i)  La  cassure  d’uiic  aif-uille  in  acier  jrar  un  mouvement 
intempestif,  qui  a  peu  de  conséquence  lors  d’mie  ponction 
lombaire,  serait  daURtreuse  dans  le  cas  de  ponction  cervicalei 


24  Janvier  ig25. 

8  dixièmes  de  millimètre  de  calibre,  à  biseau  très 
court  (2). 

b.  Trois  seringues  de  2  centimètres  cubes 
remplies,  l’une  de  solution  de  novocaïne  à  i  p.  100  (et 
montée  avec  une  fine  aiguille  de  3  centimètres), 
l’autre  à’ eau  distillée  ou  de  sérum  physiologique, 
la  troisième  de  lipiodol  (i  centimètre  cube)  à  0,45. 

Après  avoir  utilisé  le  lipiodol  habituel  du  commerce, 
à  0,54  d’iode  par  centimètre  cube,  Sicard  et  Laplane 
conseillent  un  lipiodol  à  0,45,  fabriqué  spécialement  par 
Lafay  pour  ces  injections  sous-arachnoïdiennes  :  quoique 
moins  riche  en  iode,  ce  lipiodol  a  une  opacité  à  peu  près 
égale,  et  quoique  sa  densité  un  peu  plus  faible  diminue  la 
vitesse  de  son  écoulement,  la  moindre  viscosité  de  ce 
taux  le  prédispose  moins  aux  faux  accrochages,  avantage 
capital. 

11  ne  faut  se  servir  que  de  lipiodol  ayant  une  couleur 
ambrée,  jaune  clair  :  une  suspension  brune,  signe  de 
vieillissement  à  la  lumière,  indique  une  oxydation,  avec 
production  de  substances  irritantes  pour  les  méninges. 
Aussi  on  n’utilisera  ni  un  de  ces  grands  pots  de  lipiodol 
plus  ou  moins  entamé  et  laissé  à  l’air,  ni  une  ampoule 
d’une  boîte  précédemment  ouverte  et  longtemps  exposée 
à  la  lumière.  On  préférera  un  petit  pot  '  d’aluminium 
contenant  la  dose  nécessaire  de  lipiodol,  i  centimètre 

Détail  important,  la  seringue  de  lipiodol  sera  expurgée 
de  toutes  bulles  d’air-,  celles-ci,  brassées  avec  l’huiie  iodée, 
diminueraient  la  densité  de  l’injection  et  faciliteraient 
son  accrochage  dans  des  cas  non  pathologiques.  Le  rem¬ 
plissage  de  la  seringue  se  fera  en  versant  l’huile  dans  le 
corps  de  pompe  et  non  par  aspiration. 

2°  De  malade.  —  De  patient  sera  dans  son  lit, 
couché  sur  le  côté,  le  torse  relevé  à  moitié  par  des 
coussins  sur  lesquels  il  s’appuie.  Da  tête  sera 
fortement  fléchie  et  son  axe  bien  dans  le  prolonge¬ 
ment  de  celui  du  rachis.  Da  région  sera  aseptisée 
après  avoir  coupé,  en  particulier  chez  la  femme, 
quelques  cheveux  à  la  base  de  la  nuque. 

Une  ponction  haut  située  effraie  parfois  certain 
sujet  pusillamine.  En  pareil  cas  on  pourrait,  —  pour  le 
mettre  en  confiance,  l’habituer  et  éviter  le  lendemain 
tout  réflexe  un  peu  vif,  —  faire  la  veille,  sous  couleur  de 
le  préparer,  une  simple  injection  profonde  de  novocaïne 
au  même  lieu  (Sicard). 

3“  Da  ponction.  —  D’opérateur  prendra  pour 
point  de  repère  le  milieu  de  la  ligne  médiane  qui 
rejoint  les  deux  saillies  toujours  nettement  sen¬ 
sibles  de  la  protubérance  occipitale  externe  et  de 
l’apophyse  épineuse  de  l’axis. 

C’est  en  ce  point  qu’il  introduira  d’abord  la 
fine  aiguille  de  la  seringue  de  novocaïne,  destinée 
à  l’anesthésie  des  plans  superficiels  et  profonds, 
sans  pénétrer  jusqu’à  la  méninge.  Ce  temps 
d’anesthésie,  qui  pour  être  efificace  allonge  de 
quelques  minutes  l’intervention,  ne  nous  a  pas 
paru  indispensable  :  la  ponction  atloïdo-occi- 

(2)  La  seconde  aiguille  servira  au  cas  d’obstruction  acd» 
deutelie  de  la  première 
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pitale  est  peut-être  plus  impressionnante,  mais 
certainement  moins  douloureuse  que  la  ponction 
lombaire. 

I/’anesthésie  une  fois  obtenue,  la  seringue  d’eau 
distillée  est  montée  sur  l’aiguille  de  TuiBer,  et 
celle-ci  enfoncée  par  le  même  orifice  cutané, 
perpendiculairement  à  la  peau  et  toujours  dans  le 
plan  sagittal.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’aiguille 
pénètre  dans  les  tissus,  un  petit  coup  donné  au 
piston,  en  chassant  quelques  gouttes»  montre  si 
sa  lumière  est  toujours  perméable. 

L’aiguille  arrive  bientôt  sur  un  plan  un  peu 
plus  résistant,  le  ligament  atloïdo-occipital,  tendu 
par  la  flexion  de  la  tête  ;  sa  traversée  donne  une 
sensation  assez  spéciale  de  peau  de  parchemin 
qu’on  transperce.  On  est  alors  dans  la  cavité 
sous-arachnoïdienne  ;  dès  qu’on  retire  la  seringue, 
par  le  pavillon  de  l’aiguille  laissée  en  place 
sourdent  quelques  gouttes  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Sans  plus  tarder  oh  injecte  le  lipiodol; 
comme  il  sera  dît  plus  loin. 

I<’t‘coulement  du  liquide  .se  fait  eu  gouttes  moins  pres¬ 
sées  qu’à  la  région  lombaire,  très  rarement  par  jet.  Parfois 
quelques  gouttes  n’apparaissent  qu'au  bout  de  quinze  à 
vingt  secondes,  au  moment  où  on  allait  enfoiicei:  d’un  à 
deux  millimètres  l’aiguille,  ou  mieux,  sans  modifiet 
sa  profondeur,  lui  faire  exécuter  un  ou  deux  demi-tours 

Exceptionnellement,  quoique  l’aiguille  soit  bien  dans  la 
cavité  méningée  et  qu’elle  soit  rc.sté*e  perméable,  du 
moins  de  dehors  eu  dedans,  l'écoulement  n’a  pas  lieu  et 
l’on  doit  se  fier  au  seul  ressaut  de  l’aiguille  à  sa  traversée 
ligamentaire  pour  savoir  quand  injecter  le  lipiodol. 

Malheureusement,  le  cheminement  un  peu  rude  dans 
des  muscles  contracturés  ou  des  tissus  fibreux  pourra 
rendre  moins  perceptible  la  sensation  de  peaudetatahour 
crevée  ;  chez  certains  de  ces  malades  cette  sensation  sera 
rendue  plus  nette  par  un  léger  défléchtsseraent  de  la 
tête  Ou  apparaîtra  nlleüX  ù  une  ponction  paramédiane  ;  la 
ponction  latérale  est  cohltt-lndiqùée  par  la  préseüce  de 
l’artère  vertébrale. 

^  11  serait  important  de  savoir  de  quelle  prafoHdeur 
V aiguille  doit  pénétrer.  Laplanc  donne  le  chiffre  de  .3  centi- 
mêtires  et  demi  à  4'”'', 5  chez  la  femme,  de  4''",5  à  5‘=''>,5 
Chez  l'ilohlmei  Etienne  Sortcl  cl  Mm»  Borrel-Bejerine, 
a  centimètres  è  chez  l’enfant.  Mais  il  s’agit  de 
moyennes  et  11  faut  conipter  avec  la  dh-crsité  deb  tj-iies 
morphologiques.  Chez  les  vieillards  ou  les  sujets  maigres 
à  gouttière  médiane  crelisée  entre  les  deux  saillies  de  la 
nuque,  on  artrivc  rapidement  sur  le  rachis.  Chez  des 
pléthoriques  à  cOü  léVge,  eoVirt  et  sUn-hargé  de  graisse 
il  faut  parfois  enfoAcer  de  7  à  8  centîiuêlres. 

ContremouUns  a  imaginé  une  ingénieuse  mAhode  de 
repérage  radiographique  (in  Thèse  Eaplane)  permetUnt 
d’îhdîqUer  chei  Uh  sujet  donné,  à  z  ou  3  millimètres 
près,  la  distance  qtti  sépare  la  peau  dU  bord  supérieur  de 
l 'atlas.  Cette  méthode  pourta  tendOe  des  sctvices  dàns  des 
cas  difficiles. 

La  ïJonttion  atlôMo-ocdpltale  a  pu  effrayer  au 
pîiinê  abôrd,  lorsqu'elle  fût  proposée  par  Ayer, 


le'  médecin  qui  pense  tout  de  suite  au  desca- 
bello  tauromacliiqUe.  En  réalité,  en  position  de 
flexion  de  la  tête  et  en  enfonçant  l’aiguille  perpen¬ 
diculairement,  et  non  obliquement  en  haut 
comme  le  conseille  Ayer,  une  ponction  trop  pro¬ 
fonde  risquerait  d’atteindre,  d’ailleurs  sans  grand 
inconvénient,  l’amygdale  du  vermis  cérébelleux 
plutôt  que  la  partie  inférieure  du  bulbe  oü  l’ori¬ 
gine  de  la  moelle. 

hacistern  punctiire,  comme  l’appellent  les  Anglo-Améri¬ 
cains,  a  été  utilisée  de  tous  côtés,  depuis  des  années,  des 
centaines  et  même  des  milliers  de  fois  (i  985  ponctions 
dans  la  statistique  d’Ayer),  avec  d’assez  rares  incidents, 
dans  mi  but  diagnostique  (examen  du  liquide  céphalo- 
raclüdien  de  méningites  cloisonnées  ou  de  lésions  de  la 
base)  ou  thérapeutique  (injections  de  sérum  anti-infec¬ 
tieux,  de  sels  arsenicaux  apportés  plus  près  de  la  lésion 
cérébro-méningée)  (i).  Un  peu  de  sang  peut  sortir  de  l’ai- 
guiiie,  quoique  les  vaisseaux  soient  moins  nombreux  qu’à 
la  région  lombaire.  Il  nous  est  arrivé,  comme  à  d’autres, 
de  provoquer  deux  à  trois  fois  une  douleur  brusque,  se  pro¬ 
pageant  à  un  ou  aux  deux  bras,  par  irritation  d’mie  racine, 
douleur  analogue  à  la  décharge  sciatique  de  la  ponction 
lombaire,  et  une  seule  fois  une  algie  le  long  de  la  moelle 
s’irradiant  jusqu’aux  membres  inférieurs,  probablement 
par  chatouilleuient  des  cordons  postérieurs,  le  tout  sans 
conséquences  ultérieures,  üu  n’a  habituellement  pas  après 
la  ponction  atloïdo-occipitale  le  désagrénient  dbs  cépha¬ 
lées  violentes  avec  vomissements  et  vertiges  qtli  suivent 
parfois  la  ponction  lombaire  et  qui  sont  dues  (Sicard), 
moins  à  la  soustraction  de  quelques  centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-rachidien  qu’à  l’écoulement  continu 
par  le  pe'rtüis  laUsé  à  la  méninge  dans  une  position 
déclive  au  niveau  du  cul-de-sac  terminal. 

L,a  PONCTION  CERViCAbi?  INFÉRIEURE  est  moîhs 
à  recommander  que  la  pohetioh  atloïdo-occipitale  : 
l’espace  sous-arachnoïdieh  y  est  plus  réduit 
qu’au  confluent  cérébello-bulbo-médullaire.  Elle 
pourra  cependant  avoir  la  préférence  de  ceux  qui, 
malgré  l’iiihocuîté  de  là  voie  précédente,  garderont 
ehcôre  quelques  appréhensions  pour  cette  der- 
nièiê.  PohCtioU  Ulédiaile,  de  préférence  entre 
C®-C’  {espace  facile  à  repérer  à  cause  de  la  proé- 
niîhettce  de  C’),  malade  demi-assis  dans  la  même 
position  qu’antérieUrement,  ou  assis  à  califourchon 
sur  une  chaise,  le  front  appuyé  sur  les  avant-bras 
croisés  sur  le  dossier  :  telle  est  la  technique  de 
cette  pohetioh. 

La  hONCTioN  DORSAEE  INFÉRIEURE  lie  diffère 
de  la  ponction  lombaire  que  par  l’obliquité  plus 
gtande  eh  haut  à  dohner  à  l’aiguille. 

I  (i)  KARTvncH  (CentralblaU  fur  iimere  Médecine,  14  juin 
1944)  rapporte  encore  tout  récemment  mic  série  dc'gl  iwnc- 
tioiw  sans  incidents.  Eaphinc  sur  plus  de  300  ixmcUons  faites 
dans  le  service  de  Sicard,  dont  180  personnelles,  n’a  vu  que 
deux  ou  trois  fois  une  céphalée  légère. 
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injection  lipiodolée.  —  Pour  la  clarté  de  notre 
exposé,  nous  avons  séparé  la  ponction  de  l’injec¬ 
tion.  Ivi  pratique,  celle-ci  succède  rapidement  à 
celle-là,  l’une  ne  constituant  que  le  premier  temps 
de  l’autre. 

Aussitôt  après  l 'issue  de  trois  à  quatre  gouttes  du 
liquide  céphalo-rachidien  (i),laseringue  delipiodol, 
dans  le  maniement  rapide  de  laquelle  on  évitera 
tout  décalage  du  piston  et  toute  entrée  de  bulles 
d’air,  est  ajustée  à  l’aiguille  de  Tuffier,  en  évitant 
de  déplacer  celle-ci.  I^’injection  d’un  centimètre 
cube  d’huile  iodée  est  poussée  assez  rapidement. 

Aussitôt  après,  le  malade  est  mis  en  position 
assise  et  soutenu  avec  des  coussins. 

Cette  manœuvre,  quoique  assez  rapide,  doit  être  faite 
sans  brusquerie.  Nous  attribuons  à  un  changement  de 
statique  un  peu  trop  vif  un  petit  incident  lipothymique 
(pâleur  de  la  face,  sueurs,  angoisse,  nausées  sans  vomis¬ 
sement,  mais  pouls  toujours  bien  frappé  à  88)  de  deux 
minutes  de  durée,  survenu  à  une  de  nos  malades,  atteinte 
de  sclérose  en  plaques  ;  mais  peut  être  ne  s’était-il  agi 
que  d’une  lipothymie  émotive. 

Sicard  a  l’habitude,  aussitôt  le  malade  assis,  de 
percuter  vivement  le  rachis  dorsal  supérieur  au- 
dessous  de  l’injection  avec  la  paume  des  doigts 
ou  même  le  poing  pour  mobiliser  les  gouttes  de 
lipiodol,  en  amorcer  et  achever  la  chute.  Iv’effica- 
cité  de  cette  manœuvre  lui  a  été  révélée  par  des 
examens  radioscopiques.  Il  sera  recommandé 
dans  le  même  but  de  faire  tousser  le  malade. 

Malgré  l’innocuité  habituelle  de  l’injection, 
il  est  de  notre  devoir  de  passer  en  revue  les  quel¬ 
ques  réactions  accidentelles  qui  ont  été 
signalées  : 

1°  Réactions  immédiates.  —  a.  Réactions 
locales.  —  Il  faut  rappeler  à  titre  exceptionnel 
quelques  douleurs,  ou  la  recrudescence  des  dou¬ 
leurs  spontanées,  au  niveau  des  lésions  mé- 
ningo-niédullaires  à  explorer.  EUes  surviennent 
peu  après  l’injection  et  sont  de  courte  durée. 
Quand  la  voie  est  libre,  le  malade  sent  parfois, 
plusieurs  heures  après,  une  algie  coccygieime, 
s’irradiant  ou  non  dans  le  sciatique  et  disparais¬ 
sant  dans  la  position  allongée,  qui  fait  refluer 
le  lipiodol  vers  le  haut. 

b.  Réactions  générales.  —  E’injection  du  lipiodol 
provoque  le  plus  souvent  une  réaction  thermique, 
le  soir  ou  seulement  le  lendemain,  ne  dépassant 
guère  i°-i",5,  ne  durant  que  vingt-quatre,  trente- 
six  heures,  et  parfois  accompagnée  d’une  légère  cé¬ 
phalée.  Eeliquide  céphalo-rachidien  reste  clair  sans 
hyperalbuminose,  mais  avec  une  réaction  leuco¬ 
cytaire,  le  second  jour  xme  dizaine  de  polynucléaires 

(i)  Pour  les  raisuus  sus-indiquées,  il  ne  faut  pas  soustraire 
davantage  de  liquide  céphalo-rachidien  (par  exemple  aux  fins 
d'anali-se), 


par  champ  ‘et  le  troisième  ou  quatrième  jour 
trois  ou  quatre  l3unphocytes.  Raplane  a  excep¬ 
tionnellement  observé  une  réaction  méningée 
plus  intense,  à  39-40“  pendant  trois  ou  quatre 
jours,  avec  céphalée  violente  et  raideur  de  la 
nuque,  sans  conséquences  ultérieures. 

Eeenhardt  et  Sentis  ont  publié  à  la  Société 
de  pédiatrie  (5  février  1924)  ùn  cas  de  syndrome 
de  Brown-Sequard  avec  contracture  en  hyper¬ 
extension,  où  l’épreuve  du  lipiodol  montra  une 
cavité  sous-arachnoïdienne  libre  et  fut  suivie 
d’une  réaction  méningée  violente  de  courte  durée. 
Quelques  semaines  après,  la  jeune  malade  suc¬ 
comba  à  une  granulie.  Il  s’agissait  vraisemblable¬ 
ment  d’un  de  ces  cas  de  myélite  tuberculeuse  à 
marche  rapide,  dont  la  terminaison  par  granulie 
n’est  pas  pour  nous  étonner,  sans  que  le  lipiodol 
puisse  être  vraiment  incriminé. 

Quoique  le  lipiodol  soit  une  des  préparations  qui  donne 
le  moins  de  réactions  méningées,  il  y  aurait  intérêt,  à 
notre  avis,  à  ne  réaliser  qu’en  cas  d’indication  formelle 
Vinspection  sous-jacente  à  la  lésion,  si  le  syndrome  de 
compression  médullaire  s’accompagne  de  coagulation 
massive  :  toute  réaction  produite  dans  une  pareille  cavité 
close  sera  plus  intense  et  pourra  y  provoquer  des  désor¬ 
dres  radiculo-médullaires  plus  sérieux,  quoique  curables. 
Divers  auteurs  et  nous-même  avons  réalisé  pareille 
injection  sous-jacente,  en  particulier  dans  un  cas  de  mal 
de  Pott,  sans  aucune  complication  ;  mais  celle-ci  est  à 
prévoir.  Il  y  a  une  douzaine  d’années,  étudiant  avec 
Mestrezat  la  perméabilité  des  méninges  au  sallcylate 
de  soude,  nous  injectâmes  ce  sel  dans  le  cul-de-sac  lom¬ 
baire  d’ime  algo-parésie  cruro-sciatique  avec  syndrome 
de  Froin  ;  il  s’ensuivit  un  syndrome  du  cône  terminal 
qui  mit  longtemps  à  rétrocéder. 

2°  Réactions  éloignées.  —  Ee  plus  souvent 
l’huile  iodée  est  employée  quelques  jours  avant 
une  intervention  pour  compression  médullaire,  et 
est  retrouvée  au  cours  de  l’opération  qui  l’élimine. 

Babinski  et  Jarkowski  viennent  de  publier 
{Société  neurologique,  3  juillet  1924)  le  cas  d’une 
tumeur  intradure-mérienne  qui,  à  l’intervention, 
se  montra  plus  adhérente  à  la  moelle  que  ne  le 
sont  les  tumeurs  de  ce  genre  ;  d’où,  pendant 
deux  mois,  une  paralysie  d’un  membre  inférieur 
avec  anesthésie  de  l’autre,  attribuable  à  une 
hématomyélie  opératoire.  Cette  adhérence  anor¬ 
male  à  la  moelle,  Babinski  et  Jarkowski  se  deman¬ 
dent  s’il  ne  faut  pas  l’attribuer  à  un  processus  d’a- 
rachnoïdite  provoqué  par  le  lipiodol  qui  avait  sé¬ 
journé  plusieurs  semaines  au  contact  des  ménin¬ 
ges  :  l’intervention  avait  été  différée  par  la  ma¬ 
lade.  Ces  auteurs  voudraient  que,  par  précaution, 
dans  tout  cas  où  une  compression  par  tumeur 
semble  probable,  l’épreuve  du  lipiodol  ne  soit 
faite  que  lorsque  médedn  et  patient  seront  en 
principe  disposés  à  une  intervention  à  bref  délai. 
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Dans  le  cas  où  aucun  cloisounement  n’existe  et 
où  riiuile  iodée  chemine  jusqu’au  cul-de-sac  sacré, 
elle  y  séjourne  indéfiniment  :  l’élimination  de  l’iode 
est  excessivement  lente,  au  moins  plus  d’un  an, 
comme  le  montre  sa  recherche  dans  les  urines  ; 
le  lipiodol  sous-arachnoïdien  reste  radiographique- 
ment  visible  dans  le  cul-de-sac  deux  ans  après. 
Daplane  a  fait  l’autopsie  de  cinq  sujets,  dont 
l’injection  remontait  de  trois  à  onze  mois  ;  à 
trois  meus  le  lipiodol  sacré  est  emprisonné  par 
un  léger  voile  d’arachnoïdite  amorphe  ;  à  onze 
mois  la  niasse  est  fixée  par  une  latne  fibreuse, 
qui  envoie  des  travées  dans  son  intérieur  avec 
macrophages  tendant  à  la  résorption  huileuse. 

Injection  épidurale. 

1°  De  MATÉRiEl,  comprend  :  deux  seringues, 
l’une,  de  deux  centimètres  cubes,  chargée  de 
novocaïne  à  i  p.  loo,  l’autre,  de  lo  centimètres 
cubes,  remifiie  de  lipiodol,  —  et  une  aiguille  de 
Tuffier  en  platjne  ou  nickel,  ou  mieux  une  aiguille 
plus  large,  lo  à  12  dixièmes  de  millimètre,  avec 
mandrin  mousse. 

2°  De  MALADE  est  assis,  dos  courbé  et  jambes 
pendantes  hors  du  lit,  comme  pour  la  ponction 
lombaire  en  position  assise. 

30  Mode  opératoire.  —  D’injection  est  faite 
au-dessus  de  la  lésion  (rarement  au-dessous  et, 
dans  ce  cas,  en  mettant  immédiatement  après  le 
malade  en  position  de  Trendelenbourg).  A  l’inverse 
de  la  sous-arachnoïdienne,  il  y  a  avantage  à  ce 
que  l’épidurale  ne  soit  éloignée  que  de  quelques 
vertèbres  de  la  région  à  explorer  (on  aura  alors  à 
employer  de  moindres  quantités  de  lipiodol). 

Elle  peut  être  pratiquée  à  divers  étages. 
h’ épidurale  sacrée,  dont  la  technique  est  classique, 
est  peu  utile  au  point  de  vue  diagnostique,  sauf 
dans  le  spina  bifida  sacré.  D’injection  est  au 
mieux  réalisable  (Forestier)  sur  les 
diens  C®  à  et  S*.  On  la  réussira  plus  diffi.. 
cilement  à  la  région  dorsale. 

D’aiguille,  munie  de  la  seringue  de  cocaïne,  est 
enfoncée  comme  pour  la  ponction  sous-arachnoï¬ 
dienne  ;  mais  il  faut  s’arrêter  dès  que  la  pointe  a 
traversé  le  ligament  jaune  (ressaut déjà  indiqué). 
Quoique  le  liquide  céiihalo-rachidien  ne  reflue  pas 
dans  la  seringue  (ou  ne  s’écoule  pas  par  l'aiguille 
une  fois  la  seringue  enlevée),  l’injection  de  la  solu¬ 
tion  de  cocaïne  à  la  seringue,  qui  était  pénible, 
devient  aussi  aisée  que  si  l’aiguille  était  dans  la 
cavité  sous-arachnoïdienne.  Après  la  traversée 
du  ligament  jaune,  on  n’avance  plus  que  de  i  à 
2  millimètres,  de  préférence  av'ec  le  mandrin 
mousse,  que  Sicard  conseille  d’adapter  alors  à  l’ai¬ 
guille.  Après  avoir  retiré  le  mandrin,  on  injecte  4  à 
S  centimètres  cubes  de  lipiodol. 


Si  l’on  n’a  pas  à  sa  disposition  d’autre  aiguille 
que  celle  de  Tuffier,  on  pourra  parfois  ponctionner 
sans  le  vouloir  la  cavité  sous-arachnoïdienne. 
On  pourrait  à  la  rigueur  retirer  l’aiguille  jusqu’à 
cessation  de  l’écoirlement  du  liquide  et  pousser 
alors  l’injection  de  l’huile  iodée.  Nous  avons  avec 
Aymès  procédé  ainsi  dans  quelques  cas  ;  certains 
auteurs  recommandent  môme  cette  mameuvre 
pour  s’assurer  d’être  bien  dans  la  cavité  épidu¬ 
rale.  Itlais  cette  pratique,  outre  la  soustraction 
inutile  du  li(iuide  céphalo-rachidien  avec  sa 
céphalée  fréquepte,  a  pour  inconvénient  de  diluer 
le  lipiodol  dans  l’espace  épidural  (écoulement  de 
liquide  céphalo-rachidien  à  travers  le  pertuis  mé¬ 
ningé  laissé  par  l’aiguille)  et  de  changer  les  con¬ 
ditions  de  l’exiiérience.  tti  pareil  incident  arrive, 
peut-être  vaut-il  mieux  remettre  l’injection  à 
un  autre  jour. 

l’our  éviter  cet  inconvénient,  l'oreslicr  a  imaginé  une 
double  aiguille-trocart,  composée  (le  deux  aiguilles  s’em¬ 
boîtant  rupc  dans  l’autre,  l’une  externe,  plus  large  et 
plus  courte,  à  extrémité  mousse  formant  canule,  l’autre 
interne,  plus  longue  et  à  extrémité  pointue,  à  biseau 
court  formant  trocart.  Dès  la  percée  du  ligament  jaune, 
l’aiguille  pointue  (interne)  est  retirée,  ne  laissant  eu  place 
que  la  canule  à  pointe  mousse. 

Après  l’injection,  le  malade  est  maintenu  en 
position  assise  pendant  plusieurs  heures. 

Les  auteurs  ne  signalent  aucun  accidknt  local  ou 
général,  sauf  dans  les  cas  d’injection  mixte,  à  la  fois 
épidurale  et  sous-arachnoïdienne,  l’aiguille  venant  à  se 
déplacer  légèrement,  au  cours  de  l’injection.  Cependant, 
même  en  dehors  de  ce  cas,  nous  avons  constaté  souvent 
une  légère  ascension  thermique  à  38“. 

Le  lipiodol  étant  une  huile  végétale,  il  paraît  peu  à 
craindre  que,  enkysté  dans  les  tissus,  il  donne  naissance 
à  un  de  ces  oléomes  ou  vaseliuonies  récemment  décrits. 

Assez  curieux  et  difficile  à  expliquer  est  l’incident 
malencontreux  observé  par  nous  après  une  épidurale  lom¬ 
baire  (thérapeutique)  dirigée  contre  une  lombo-sciatique 
gauche  récidivante  chez  une  bacillaire.  Notre  malade 
fut  prise,  aussitôt  après,  de  douleurs  vives  des  membres 
inférieurs,  de  fièvre  ù  30»,  de  céphalée,  de  raideur  de  la 
nuque,  de  Keniig  et  de  ptosis  de  r(cil  droit.  Cette  réaction 
méningée  dura  quelcpies  jours  ;  maLs,  en  outre,  il  persista 
durant  trois  ou  (juatre  seJiiaines,  allant  en  s’atténuant, 
un  syndiviitc  du  cône  terminal,  avec  hypoesthésie  eu  selle, 
dysurie  très  marquée,  constipation  opiniâtre,  abolition 
des  réflexes  rotulien  et  achilléen  gauches.  Revue  un  an 
après,  la  malade  n’accusait  plus  (tue  de  la  constipation. 
(A  noter  que  le  lipiodol,  injecté  eu  pareil  cas.  provenait 
d’un  pot  antérieurement  ouvert,  dont  le  contenu  provo¬ 
qua  chez  deux  ou  trois  autres  malades,  au  cours  d’épidu¬ 
rales  thérapeutiques,  des  réactions  anormalement  doulou¬ 
reuses  et  fébriles,  mais  plus  passagères  et  moins  sérieuses.) 
Chez  notre  malade,  ime  réaction  aussi  intense  s’expli¬ 
querait  si  ce  lipiodol  oxydé  et  caustique  avait  partielle¬ 
ment  pénétré  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  or  la 
radiographie  ne  montra  aucune  goutte  d’huile  iodée 
dans  le  cul-de-sac  ten|iiual  (i). 

(i)  Gomès  (CoHgris  des  aliéti.  et  neur.,  Besançon,  i<jejj,  a  ob¬ 
servé  une  réaction  méningée  avec  diplopie  nu  cours  d’une  éjii- 
dutale  sacrée  de  sérum  artificiel. 
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Examen  radiologique. 

Radioscopie.  — A  condition  de  faire  l’injec¬ 
tion  lipiodolée  dans  la  chambre  radioscopique 
en  lumière  inactinique,  — »-ce  qui  rend  plus  déli¬ 
cate  l’intervention,  —  I^aplane  et  Forestier  ont 
pu  voir  à  l’écran  chez  l’homme  normal  les  gouttes 
huileuses  descendre  le  long  d’une  ou  des  deux 
gouttières  latérales  depuis  l’occiput  jusqu’à  la 
quatrième  dorsale,  siège  d’un  rétrécissement  ana¬ 
tomique  normal,  s’arrêter  là  temporairement  une 
ou  deux  minutes,  s’y  réunir  en  une  ou  deux  masses 
qui  descendent  assez  rapidement  jusqu’au  sacrum. 

Chez  le  sujet  atteint  de  lésion  intrarachidienne, 
on  pourrait  de  même  rechercher  à  l’écran  l’endroit 
où  le  lipiodol  s’arrête  et  la  façon  dont  il  y  est 
accroché.  Mais,  pour  une  foule  de  détails,  la  radio¬ 
graphie  est  préférable. 

Radiographie. 

Beaucoup  d’installations  hospitalières  ou  privées  ne 
possèdent  pas  d’appareillages  assez  intenses  pour  radio¬ 
graphier  sur  la  même  plaque,  et  avec  une  mise  au  point 
sufSsante,  la  majeure  partie  du  rachis.  A  défaut  de 
cette  instrumentation,  il  faudra  demander  au  radiologue 
des  vues  successives  (face  et  profil)  des  divers  étages,  et 
en  particulier  du  siège  présumé  de  la  lésion  et  du  cul-de- 

Le  cliché  devra  être  obtenu,  si  possible,  avec  un  écran 
antidiffusenr  du  type  Poiler-Buckey,  qui,  en  supprimant 
les  rayons  secondaires  émanés  par  diffusion  du  corps  du 
sujet  radiographié,  donne  des  images  plus  nettes. 

Une  table  basculante,  permettant  de  maintenir  le  sujet 
fixé  soit  eu  position  horizontale,  soit  en  verticale,  tête 
en  haut  ou  même  tête  en  bas,  faciliterait  beaucoup  les 
manœuvres  radiographiques  et  dispenserait  des  moyens 
de  fortime  utilisés  pour  obtenir  de  bonnes  radiographies 
en  de  pareilles  attitudes  successives. 

Position  du  mai,adk.  —  Celui-ci  doit  être 
d’abord  radiographié  en  position  verticale,  debout 
ou  tout  au  moins  assis,  afin  que  le  lipiodol  reste 
bien  massé  soit  dans  le  cul-de-sac  lombo-sacré, 
soit  au-dessus  de  l’obstacle  comprimant  la  moelle. 

On  recommandera  au  patient,  qui  monte  sur  la  table 
radiographique,  de  ne  pas  faire  basculer  tout  son  tronc 
en  avant  ou  de  ne  pas  prendre  la  position  à  quatre  pattes  ; 
dans  ces  attitudes,  la  masse  iodée  risquerait  de  refluer 
du  cul-de-sac  sacré  et  de  rester  accrochée  trompeuse¬ 
ment  dans  la  région  dorso-lombaire. 

Au  cas  d’injection  sous-jacente  à  la  lésion,  la  radio¬ 
graphie  sera  prise  en  Trendelenbourg,  tête  en  bas. 

Après  l’épreuve  verticale,  la  seule  pathognomo¬ 
nique,  il  ne  sera  pas  superflu  d’en  prendre  une 
horizontale,  pour  rechercher  la  façon  dont  le 
lipiodol  accroché  se  détache,  se  mobilise. 

On  ne  se  contentera  pas  d'une  radio  de  face  : 
l’épreuve  de  profll  a  son  intérêt. 

Époques  des  radiograpiues  succe-ssives.  — 
Comme  Froment  y  a  insisté,  il  faut,  pour  I’épreuve 
sous-arachnoidienne,  faire  au  moins  trois  radio¬ 
graphies  en  série  i  la  première  quelques  minutes 


ou  quelques  heures  après  l’injection,  les  deux 
autres  le  lendemain  et  le  surlendemain.  Dans 
quelques  cas,  en  effet,  sans  lésion  pathologique, 
par  suite  de  configuration  spéciale  du  rachis  ou 
des  méninges,  le  transit  lipiodolé  peut  être 
anormalement  lent  ;  momentanément  bloqué  dans 
la  région  dorsale  moyenne,  il  peut  ne  se  terminer 
qu’au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures. 

A  notre  avis,  il  y  aurait  lieu,  surtout  pour  cer¬ 
tains  malades  qui  n’ont  pas  pu,  après  l’injéction, 
garder  assez  longtemps  la  position  assise,  de  faire 
une  nouvelle  épreuve  radiographique  cinq  à  huit 
jours  après. 

U’iiistoire  d’une  de  nos  malades  illustre  assez  bien 
cette  manière  de  voir.  Hospitalisée  depuis  longtemps  dans 
un  service  pour  paraplégie  spasmodique,  elle  y  est  sou¬ 
mise  par  l’interne  à  l’injection  atloïdo-occipitale  de 
lipiodol,  faite  à  la  salle  d’opération.  La  malade  reste 
allongée  pendant  son  transport  en  brancard  dans  sa 
salle,  avant  de  reprendre,  une  fois  dans  son  lit,  la  position 
assise  qu’elle  garde  d’ailleurs  incomplètement.  Les  ra¬ 
diographies,  faites  un  et  trois  jours  après,  montrent 
le  lipiodol  collecté  au  niveau  de  D*-D*.  La  malade  passe 
en  chirurgie  pour  intervention.  Quoique  pressé  par  ses 
assistants,  qm  ont  hâte  d’assister  à  une  intervention  pour 
compression  médullaire,  le  chirurgien,  que  réclament  des 
opérations  plus  urgentes,  attend  une  quinzaine,  et,  très 
prudemment,  fait  radiographier  à  nouveau  la  patiente. 
Au  grand  étonnement  de  tous,  le  lipiodol  avait  complète¬ 
ment  fusé  dans  le  cul-de-sac  sacré. 

Nous  avons  pu  ultérieurement  observer  à  loisir,  dans 
notre  service,  ce  cas,  qui  ne  correspondait  pas  d’ailleiurs 
au  tableau  clinique  franc  de  la  compression  médullaire 
(liquide  céphalo-rachidien  normal,  hypoesthésie  variable 
et  peu  nette).  De  petits  signes  (diplopie,  exagération  des 

aigiûUe,  troubles  intermittents  de  la  parole)  nous  firent 
conclure  à  une  sclérose  en  plaques. 

Iæs  injections  EPIDURALES,  ayant  terminé 
assez  rapidement  leur  trajet  généralement  peu 
étendu,  ne  demandent  qu’une  ou  deux  radiogra¬ 
phies  faites  une  dizaine  d’heures  après  l’injection. 
Ici  aussi  les  épreuves  de  profil  compléteront  celles 
de  face. 

Images  radiologiques. 

Pour  simplifier,  nous  aurons  surtout  en  vtie 
les  images  prises  en  position  verticale  et  avec  les 
précautions  précédemment  précisées.  Il  sera 
cependant  utile  de  voir  comment  les  arrêts 
lipiodolés  se  comportent-  en  position  horizontale. 

Images  sous-arachnoïdiennes. 

Trois  éventualités  peuvent  se  rencontrer  ;  le 
lipiodol  peut  descendre  en  totalité  dans  le  cul-de- 
sac  sacré  ;  —  il  peut  rester  accroché  en  masse  en  un 
point  quelconque  du  trajet  ;  —  il  peut  s’arrêter 
partiellement,  alors  qu'une  autre  portion  descend 
dans  le  cul-de-sac  terminait 
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I.  Chute  totale  dans  le  cul-de-sac.  — 
Une  image  de  lipiodol  se  profilant  sur  le  sacrum, 
alors  qu’on  n’en  retrouve  pas  dans  le  reste  du 
rachis,  indique  que  la  voie  sous-arachno'idienne  est 
libre.  Elle  apparaît,  sur  la  radio  de  face,  sous 
l’aspect  d’une  tache  noire  médiane,  occupant 
les  deuxième  et  troisième  pièces  sacrées,  et  dessi¬ 
nant  le  cul-de-sac  sacro-lombaire  sous  la  forme 


sacré  (fig.  i). 

d’une  balle  de  fusil  à  pointe  inférieure  (fig.  i), 
parfois  d’une  olive  (fig.  2),  ou  d’un  radis  avec 


radicelles  correspondant  aux  racines  sacrées  ;  de 


Imago  triangulaire  «lu  lipiodol  sané  -vu  «le  profil  (fig.  3). 

profil,  elle  dessine  un  triangle  à  sommet  inférieur 
s’effilant  par  en  bas  (fig.  3). 


II.  Arrêts  totaux  du  lipiodol.  —  A.  Blo¬ 
cage  sur  place  au  lieu  d’injection.  — 

E’huile  opaque  peut  ne  pas  avoir  progressé  au 
delà  du  point  où  elle  a  été  introduite  dans  les 
méninges,  et  ceci  en  dehors  de  toute  condition 
pathologique. 

Cet  inconvénient  a  surtout  lieu,  si  l'injection  a  été 
faite  dans  la  région  dorsale  à  voie  arachnoïdienne  norma¬ 
lement  rétrécie  :  aussi  pareille  pratique  doit-elle  être 
rejetée. 

l,e  blocage  sur  place  a  lieu,  plus  rarement,  au  lieu 
d’élection  atloïdo-occipital  ;  les  amygdales  cérébelleuses 
descendent  parfois  très  bas  dans  le  trou  occipital  et 
l’huile  iodée  coincée  entre  elles,  au  lieu  «le  chuter  dans  les 
méninges  cervicales,  remonte  dans  la  fosse  cérébelleu,se 
et  ne  peut  plus  en  sortir.  Klle  apparaît,  sur  la  radio  de 
profil,  sous  forme  d’un  boudin  horizontal  couché  le  long 


Blocage  sur  place  «lans  la  fosse  térébelleuse  du  lipiodol 
mjecté  par  voie  atloïdo-ocvipitale  (fig.  4). 

de  la  face  interne  de  l’éeaille  occipitale  (fig.  4).  Ku  pareil 
«•as,  l’épreuve  doit  être  recommencée. 

B.  Arrêt  total  en  cours  de  chute.  —  Tout 
arrêt  en  cours  de  route  avait  été  inteiqirété 
au  début  comme  dû  à  une  lésion  méningée  ou 
racliidieune.  Sicard  et  Eaplane  nous  ont  appris 
l’existence  d’arrêts  accidentels,  purement  fortuits, 
liés  à  des  adhérences  de  l’huile  visqueuse  à  des 
parois  méningées  normales  ou  à  peine  modifiées. 
Quoique  assez  rafes  avec  le  lipiodol  à  0,45,  sur¬ 
tout  si  ou  percute  le  rachis  dorsal  supérieur  après 
l’injection,  ils  doivent  être  bien  connus,  pour 
éviter  de  grossières  erreurs  de  diagnostic  et  pour 
les  différencier  des  arrêts  vraiment  pathologiciues 
sur  un  obstacle  réel. 

1“  Faux  arrêts  accidentels  par  adhérence 
AUX  PAROIS.  —  A  côté  des  arrêts  transitoires  dont 
nousavonsdéjàparlé,ilpeut  y  avoir  des  arrêtsper- 
manenis  (ayant  tout  au  moins  duré  plusieurs  mois). 
Eaplane  les  appelle  faux  arrêts,  ou  mieux  arrêts 
paradhércnceaux  parois,  pour  les  opposer  aux  vrais 
arrêts  pathologiques  par  obstacle.  I.eur  existence. 


PARIS  MEDICAL 


24  Janvier  1025. 


complique  la  question  du  rqdiQ-diagUQstip  rachi¬ 
dien  lipiodolé.  Heureusement  ils  se  différencient 
des  vrais  par  quelques  caractéristiques  radiolo¬ 
giques. 

D'une  part,  ils  siègent  à  peu  prés  exclusivement  dans 
la  zone  sous-arachnoïdienne  rétrécie  des  quatre  premières 
dorsales  et  se  produisent  beaucoup  plus  après  l'injection 
cervicale  inférieure  qu'après  l’injection  atloïdo-occipi- 
tale. 

D’autre  part  et  surtout  ils  dessinent  deux  ou  trois 
taches  superposées  ou  jumelées,  à  contours  festonnés 
polycycliques,  en  forme  de  coulées  rappelant  les  coulées 
de  suif  des  chandelles  (fig.  5).  En  examinant  bien,  on  voit 


Arrêt  accidentel  dmable  du  lipiodol  par  adhérences  non  patho¬ 
logiques  aux  mèninge.s  (I,aplane)  (fig.  3.). 

parfois,  arrêté  quelques  vertèbres  au-dessous,  un  chapelet 
vertical  de  trois  à  quatre  minuscules  taches  lenticulaires  (i) 
indiquant  bien  que  tout  le  lipiodol  n’a  pas  été  arrêté. 
Dans  quelques  cas,  quelques  gouttes  s’aperçoivent  même 
au  niveau  du  sarrum.  C’est  que  ces  arrêts  accidentels 
ne  sont  pas  toujours  aussi  globaux  qu'ils  en  ont  l’air. 

La  fixité  de  l'imai’e  dans  les  diverses  positions  du  corps 
serait  pour  Laplane  le  caractère  pathognomonique  des 


Arrêt  accidentel  transitoire  (plusieurs  jours)  par  adhérence 
dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  (radiogi-,  verticale)  (fig.  6). 

arrêts  accidentels  par  adhérence  aux  parois.  Les  contours 
restent  à  peu  près  identiques,  que  le  malade  soit  radio¬ 
graphié  en  position  verticale  ou  horizontale  (fig.  6  et  7), 
Par  contre,  le  lipiodol  arrêté  sur  un  obstacle  pathologique 
se  mobiiise,  du  moins  en  partie,  remonte  et  s’étale  quand 
le  malade  passe  de  la  station  verticale  à  l’horizontale. 
D’où  la  nécessité,  dans  les  cas  d’arrêt  dorsal  supérieur, 
sujet  ù  caution  ou  ne  cadrant  pas  avec  la  clinique,  de 
faire  un  double  examen  radiographique  ou  radioscopique 
dans  les  deux  positions  debout  et  couché. 

(i)  Pareil  cluipclct  lenticulaire  se  retrouve  :  dans  des  arrêts 
transitoires,  conune  amorce  de  la  future  descente,  ou  dans  la 
chute  en  bloc  dans  le  cul-de-sac  terminal,  comme  reliquat  de 
U  traversée  dorso-lombaire, 


Ces  faux  arrêts  accidentels  n’ont  en  principe  aucune 
valeur  séqüologique.  Les  ayant  vus  sa  fepouveler,  il  est 
vrai,  à  titre  transitoire,  dans  deux  cas  de  sclérose  en 
plaques,  nous  nous  demandons  s’ils  ne  seraient  pas  dus 


Mémo  cas  que  la  figure  6,  mais  radiographie  horizontale  (fig.  7). 

parfois  à  des  lésions  minimes  :  plaques  superficielles  et 
exubérantes  de  sclérose  médullaire,  comme  celies  récem¬ 
ment  décrites  à  l’autopsie  de  scléroses  en  plaques  par 
Sériel  dans  la  thèse  de  Guillaume  (Lyon,  1922-23), 
gonflement  syringomyélique,  ou  peut-être  petits  foyers 
d’arachnoïdite. 

2°  Vrais  arrêïs  pathologiques  par  ob.stacle. 
—  I^’arrêt  par  obstacle  peut  dessiner  des  images  de 
types  divers,  dont  l’interprétation,  poussée  assez 
loin  par  Laplane,  reste  encore  à  l’étude  (2).  Nous 
distinguerons  deux  aspects  principaux  :  V arrêt 
massif  et  Varrêt  fragmentaire,  entre  lesquels  se 
place  le  type  intermédiaire  de  Varrêt  mixte  et 
autour  desquels  se  groupent  quelques  variantes. 

a.  L’arrêt  massif  (arrêt  franc  de  Laplane)  est 
constitué  par  une  masse  de  lipiodol  dont  la  portion 
inférieure  dessine  plus  otl  moins  l’obstacle. 

a.  Arrêt  transversal  ou  en  largeur.  —  Tantôt  la 


Arrêt  massif,  en  dôme,  Vax  tumem  intradurale  (Laplane) 
(fig.  8), 

masse  compacte,  étalée  horizontalement,  a  ses 
deux  bords,  supérieur  et  inférieur,  plus  ou  moins 
parallëes,  le  supérieur  convexe  d’un  dessin  uni¬ 
forme  ou  formant  deux  arcades,  l’inférieur  concave 
épousant  la  forme  de  l’obstacle  :  d’où  les  images 
en  dôme  (fig.  8),  en  croissant  (fig.  9),  en  bonnet 

(z)  Nous  n’avons  en  vue  que  les  images  sus-jacentes  aux 
lésions.  Pareille  Intctprétatlon  pourrait  être  donnée  pour  les 
images  sous-jacentes  servant  à  délimiter  le  pôle  inférieur  de 
compressions  médullaires,  à  condition  que  le  sujet  soit  radia- 
grapliié  tête  en  bas, 
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phrygien  (fig.  îo).  De  profil,  l’aspect  est  plus  qp 


Arrêt  massif  transversal,  en  croissant,  jiar  tumeur  iulrnclurnle 
(Paplanc)  (fig.  g). 

moins  triaqgulaire,  avec,  souvent,  proloqgement 
inférieur  en  bec  de  flûte  (fig.  ii). 

Pareilles  images  correspondent  habituellement 


Arrêt  massif  transversal  en  bonnet  phrygien  par  tumeur  intra¬ 
durale  (I,aplane)  (fig.  lo). 

à  une  lésion  bloquant  plus  ou  moins  complète¬ 
ment  l'espace  sous-arachnoïdien,  et  en  général 


Aspect  en  bec  de  flûte  de  Ig  vue  de  profil  d'un  arrêt  massif  par 
tumeur  intradurale  (I,aplane)  (fig,  ji). 

à  une  compression  médullaire  par  tumeur  intra¬ 
durale. 

p.  Arrêt  vertical  ou  en  hattteur.  —  Tantôt  le 


Aspect  eu  stalactites  d'un  arrêt  massif  vertieal  irar  paclijTnê- 
niugitc  pottique  (fig.  la). 

lipiodol  s’allonge  eu  traînées  verticales,  soit 
isolées  en  stalactites  (fig.  12),  soit  rapprochées  et 
réunies  par  une  masse  supérieure,  images  en  />î«- 
ceau  deSorrelet  de  M'°*Sorrel-Dejerine,ou  mieux 


images  on  peigne  de  I^aplane  (fig.  13).  De  telles 
figures  se  rencontrent  dans  des  cas  d’adhérences 


Arrêt  en  peigne  par  araebnoïdite  (Babinski  et  Jarkonski). 

(fis- 13). 

méningo-médullaires  plus  ou  moins  lâches  par 
pachyméningife  ou  arachnoidites  cloisonnées, 
y.  Arrêt  rectangulaire.  —  Tantôt  la  masse  offre 


Arrêt  en  II  par  pachymêiiingitc  sjqihilitique  (Souques,  Bla- 
moutier  et  de  Massary)  (fig.  14). 

un  type  intermédiaire,  moins  ramassé,  plus  rectan¬ 
gulaire,  à  contours  un  peu  irréguliers,  décrivant 
un  U  ouvert  en  haut  (fig.  14)  ou  ébauchant  une 


t 


Arrêt  rectangulaire,  en  médaillon,  par  pachiTiiêningitc  can¬ 
céreuse  localisée  (Igiplanc)  (fig.  15). 

image  quadrangulaire  en  médaillon  (fig.  15)  qui 
correspondrait  à  une  pachyméningite  localisée, 
b.  L’arrêt  fragmentaire  est  constitué  :  soit  par 
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de  petites  taches  à  contours  généralement  irré¬ 
guliers,  plus  ou  moins  échelonnées  de-ci  de-là 
sur  l’espace  de  plusieurs  vertèbres  (fig.  16), 
arrêt  en  égrlnement  que  Laplane  rattache  à  des 
voiles  d’ arachnoïdite, — soit  par  des  parcelles  très 
distantes  les  tmes  des  autres,  accrochées  au  niveau 
de  diverses  racines,  arrêts  parcellaires  à  distance 


Arrêt  fragmentaire,  eu  êgrènement  par  arachnoïdite  (I,aplane) 
(fig.  16). 

des  radiculites  tabétiques  (fig.  17).  Dans  ce  dernier 
cas,  il  s’agit  d’arrêt  plutôt  partiel  que  total. 

c.  L’arrêt  mixte. —  L’image,  plus  complexe,  réu¬ 
nit  sur  le  même  cliché  des  figures  d’arrêts  massif 
et  fragmentaire.  Il  n’est  pas  rare  de  trouver  dans 
certaines  tumeurs  au-dessus  de  la  masse  lipidiolée 
compacte  bloquée  par  le  néo  des  parcelles  d’huile 


Arrêts  parcellaires,  ù  distance,  par  nrachnoïdo-radiculite  ta¬ 
bétique  (I,aplanc)  (fig.  17). 

iodée  qui  correspondent  sans  doute  à  une  zone 
de  pachyméningite  sus-jacente. 

III.  Arrêts  partiels.  —  Entre  les  cas  où  le 
lipiodol  est  ramassé  en  totalité,  soit  dans  le  cul- 
de-sac  terminal,  soit  au-dessus  d’un  obstacle 
quelconque,  il  existe  des  cas  intermédiaires  où 
une  partie  du  liquide  est  descendue,  tandis  que 
l’autre  reste  accrochée.  Pareilles  images  se  voient 
dans  les  blocages  incomplets  par  fausses  adhé¬ 
rences  ;  elles  peuvent  se  rencontrer  au  cours  de 
lésions  légères»  de  lésions  à  leur  stade  de  début  ou 


de  guérison,  qui  n’établissent  qu’une  striction 
incomplète  :  mal  de  Pott  guéri,  par  exemple 
(Sorrel-Dejerine). 

Il  s’agit  alors  d’ARRÊT  surtout  transitoire  : 
deux  ou  trois  jours  après  l’injection,  il  n’est  pas 
rare  que  tout  le  lipiodol  soit  collecté  dans  le  cid- 
de-sac  lombaire. 

Images  épidurales. 

L’injection  chez  le  sujet  normal,  mis  en  position 
assise  ou  debout,  descend  lentement  en  quelques 
heures  de  cinq  à  dix  corps  vertébraux,  pour  10  cen- 
timètrescubesde  lipiodol.  Au  bout  de  douze  heures 
il  reste  fixé  définitivement.  Il  apparaît  sous  forme 
d’un  «  archipel' d’îlots  noirs»  (Forestier)  variant 
d’un  grain  de  mil  à  un  pois,  se  profilant  sur  plu¬ 
sieurs  vertèbres,  et  de  petits  pinceaux  uni  ou 
bilatéraux  s’écliappant  par  les  trous  de  conju- 


Wplodol  épidural  lombaire  :  descente  normale  vers  le  canal 
sacré  et  les  trous  de  conjugaison  (Forestier)  (fig.  18). 

gaison,  surtout  si  le  sujet  a  gardé  quelque  temps 
le  décubitus  latéral  (fig.  18). 

En  cas  d’obstacle,  on  voit  la  traînée,  au  lieu  de 


Lipiodol  épidural  blociuéjpar  up  mal  de  Pott  (fig.  ig). 

s’atténuer  progressivement,  s’arrêter  assez  brus¬ 
quement,  avec  parfois  une  limite  transversale,  et 
surtout  le  lipiodol  faire  à  ce  niveau  issue  en  masse 
plus  compacte  par  le  trou  de  conjugaison  corres¬ 
pondant  (fig.  19). 

L’étude  morphologique  des  images  d’arrêt  du 
lipiodol  épidural  n’a  pas  été  poussée  au&si  loin  que 
celle  du  lipiodol  sous-arachnoïdien  ■ 
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LE  PHÉNOMÈNE  DE  FLINT 
(BRUIT  DE  SOUFFLE  PRÊSYSTOLIQUE 
DANS  LTNSUFFISANCE  AORTIQUE 
SANS  STÉNOSE  MITRALE)  (i) 

le  D>  R.  CERUTl 

Assistant  des  hôpitaux  de  Brescia. 

Qui  pense  à  l’importance  du  bruit  de  souffle 
présystolique  dans  le  diagnostic  de  la  sténose  mi¬ 
trale,  comprend  aisément  celle  de  la  connaissance 
du  phénomène  de  Flint,  c’est-à-dire  de  la  possi¬ 
bilité  d’un  souffle  présystolique  en  l’absence  de 
sténose  mitrale. 

ha  mention  que  la  plupart  des  auteurs  font  de 
ce  phénomène  est,  cependant,  en  contraste  avec 
l’affirmation  de  beaucoup  de  praticiens  qu’ils  ne 
l’ont  jamais  observé  ;  et  puisque  parmi  ces  prati¬ 
ciens  il  se  trouve  aussi  mon  maîtreM.le  professeur 
Sacconaghi,  qui  pourtant  a  eu  l’occasion,  depuis 
beaucoup  d’années,  d’examiner  en  clinique  et  à 
la  table  d’autopsie  beaucoup  de  malades  atteints 
d’affections  du  cœur,  et  qui  s’est  adonné  toujours 
avec  un  zèle  particulier  à  l’étude  des  cardiopa¬ 
thies,  j’ai  eu  soin,  depuis  quelque  temps,  de  re¬ 
chercher  le  phénomène  dans  tous  les  cas  d’insuffi¬ 
sance  aortique  que  l’on  pouvait  présumer  pure, 
afin  de  pouvoir  offrir  à  son  observation  quelques 
données  propres  à  faire  modifier  sa  déclaration 
décidément  négative. 

Dans  le  cas  clinique  que  je  vais  exposer,  je 
croyais  avoir  trouvé  un  exemple  du  phénomène 
de  Flint,  et  j’y  attirais  donc  l’attention  particu¬ 
lière  démon  maître,  en  luidemandant  son  avis,  ha 
réponse,  catégorique  dans  son  criticisme,  a  mis  à 
nu  la  nécessité  de  déterminer  le  phénomène  sur 
le  texte  même  de  l’auteur  et  d’en  approfondir  les 
individualités. 

Voici  succintement  le  cas  clinique  qui  forme  le 
point  de  départ  de  la  communication  présente  ; 

P...  Marie,  quatorze  am,  de  Baguolo  Mella  (Brescia), 
entre  dans  notre  service  le  4  juin  1924,  affectée  de  rhu¬ 
matisme  articulaire'  aigu.  Elle  a  souffert  de  cette 
maladie  déjà  l'année  passée  ;  depuis  quelques  jours,  elle 
a  de  la  fièvre  plutôt  élevée,  accompagnée  de  la  tuméfac¬ 
tion  douloureuse  de  plusieurs  articulations. 

Diverses  articulations,  et  surtout  les  radio-carpiennes, 
sont  enflées,  rubéfiées,  douloureuses.  Rien  de  notable  au 
thorax  et  à  l'abdomen.  La  pointe  du  cœur  se  trouve  au  cin¬ 
quième  espace  intercostal  gauche,  sur  la  ligne  hémicia  vicu- 

(1)  Service  nédical  des  hôpitaux  de  Brescia,  dirigé  par  le  pro¬ 
fesseur  G:-L.  sacconaghi. 
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laire,  se  déplaçant  d'environ  i  centimètre  dans  la  position 
latérale  gauche  ;  l'ictus  est  distinct,  non  accompagné  de 
frémissement.  A  l'auscultation  :  premier  bruit  pas  fort  et  pas 
claquant  en  aucun  lieu  ;  deuxième  bruit  pas  renforcé  et  ja¬ 
mais  biparti  ;  avec  maximum  d'intensité  à  la  base  de  l'appen¬ 
dice  xiphoïde,  on  relève  un  souffle  diastolique,  long,  doux, 
aiîpiratif  ;  avec  maximum  d'intensité  à  la  pointe  on 
entend,  par  contre,  circonscrit  à  une  petite  fraction  de  temps 
qui  semble  précéder  le  premier  bruit,  ou  coïncider  avec 
sa  phase  sonore  initiale,  im  souffle  bref  et  faible,  mais  de 
qualité  rude  qui  continue  avec  le  premier  bruit  ou  avec  sa 
partie  finale.  A  la  percussion  et  à  l'examen  radiologique  : 
le  champ  cardiaque  arrive,  à  droite,  à  im  demi-centimètre 
du  bord  sternal  ;  l'angle  cardio-hépatique  est  normal  ; 
l'atrium  gauche  va  se  continuer  dans  le  ventricule  presque 
directement,  en  suivant  le  bord  gauche  du  coeur  qui,  par¬ 
tant  du  deuxième  espace  intercostal  à  un  centimètre  du  bord 
sternal,  arrive  à  la  sixième  côte  à  im  centimètre  en  dehors  de 
la  ligne  hémiclaviculaire;  le  faisceau  vasculaire  n'est'point 
agrandi,  bien  que  l'aorte  présente  une  vivacité  majeure 
d'impulsion;  espace  rétrocordlal  non  diminué  ;  il  n'existe 
aucune  ombre  particulière  de  pulsation. 

Le  pouls  est  bondissant  et  le  sphygmogramme  montre 
une  ligne  d'ascension  verticale  qui  présente  à  sa  pointe  le 
crochet  caractéristique  de  l'insuffisance  aortique.  La 
pression  artérielle  (Pachon)  donne  :  Mx  =  90,  Mu  =  30. 
Pas  de  double  bruit  de  Traube  et  de  double  souffle  de 
Duroziez. 

La  malade,  après  une  cure  de  quelques  jours,  est  guérie 
du  rhumatisme  ;  elle  reste  en  observation  jusqu'au 
13  juillet  1924.  L’état  objectif  de  l'appareil  circulatoire 
n'a  pas  varié,  ce  qui,  s'il  me  rendait  facile  et  sûr  le  dia¬ 
gnostic  d'insuffisance  aortique,  me  laissait  incertain  dans 
l'interprétation  du  souffle  à  la  pointe  du  cœm. 


S’agissait-il  d’un  souffle  protosystolique  ou  d’un 
souffle  présystolique  ?  Se  trouva-t-on  en  présence 
d’un  souffle  en  quelque  sorte  anorganique  qui 
rendait  obscur  ou  très  impur  le  premier  bruit,  ou 
d’un  souffle  présystolique  dénonçant  une  sténose 
mitrale,  ou  enfin  du  phénomène  de  Flint?  Ayant 
invité  mon  maître  à  exprimer  son  avis  sur  la  signi¬ 
fication  du  souffle,  avec  relation  particulière  à 
l’insuffisance  aortique  ou  à  une  sténose  mitrale 
éventuelle  (qui  n’était  indiquée  par  aucun  autre 
signe),  il  donna  la  réponse  suivante  : 

«  Il  est  bien  vrai  qu’on  peut  considérer  ce  souffle 
bref  comme  présystolique  (atrio-systolique),  en 
tant  qu’il  a  lieu  dans  une  petite  fraction  de  temps 
précédant  le  premier  bruit  ou  correspondant  à  sa 
phase  ascendante  (probablement  atrio-systolique). 
Pour  que ,  cependant,  un  souffle  tombant  à  peu  près 
dans  un  tel  tempuscule  suffise  en  soi-même  à  dia¬ 
gnostiquer  ime  sténose  mitrale,  je  retiens  comme 
règle  que  le  souffle,  —  qu’on  l’interprète  comme 
atriosystolique  en  suivant  l’opinion  classique,  ou 
comme  systolique  anticipé  (early  sysiolic) 
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selon  l’opinion  de  quelques  auteurs  anglais  doit 
toujours  se  manifester  en  qualité  de  souffle  pressé 
(^crescendo  miirmur  des  Anglais),  qui  cesse 
brusquement  avec  le  claquement  net  du  moment 
sonore  culminant  du  premier  bruit.  Il  peut  se  faire 
que  ce  souffle  soit  le  phénomène  décrit  par  Flint 
dans  certains  cas  d’insuffisance  aortique  mêmesans 
sténose  mitrale  ;  mais,  si  le  phénomène  décrit 
par  lui  est  tellement  indéterminé,  je  n’y  attache 
aucune  importance,  parce  que  jamais  un  tel 
souffle  ne  m’induirait  à  l’erreur  de  penser  à  une 
sténose  mitrale.  » 


J  ’ai  tenu  en  premier  lieu  à  lire  les  mémoires 
originaux  de  Flint.  Je  n’ai  pas  réussi  à  me  procurer 
ni  le  premier  de  1863  (Cardiac  murmurs,  American 
Journal  of  medical  Sciences,  juillet  1862),  ni  la 
Practice  O f  Medicine  (dans  sa  première  édition  de 
i86f)  et  les  éditions  successives),  où  divers  cas  du 
phénomène  ont  été  enregistrés.  Far  contre,  j’ai 
trouvé  deux  mémoires  (i). 

Dans  la  conférence  clinique  de  1883,  l’auteur, 
après  avoir  présenté  le  cœur  d’un  individu  mort 
subitement  par  angina  fectoris  (cœur  considéra¬ 
blement  agrandi,  surtout  au  ventricule  gauche, 
par  dilatation  prédominante,  avec  insuffisance 
aortique  à  cause  de  valves  semi-lunaires  épaissies 
et  ratatinées,  avec  surface  interne  de  l’aorte 
supra-valvulaire  épaissie  et  veloutée,  et  avec 
fort  rétrécissement  des  artères  coronaires), 
et  après  avoir  fait  noter  qu’à  l’orifice  mi¬ 
tral  il  n’y  avait  pas  la  moindre  trace  de  lésion 
(voiles  mitraliques  parfaitement  normales)  et  que 
l'épreuve  de  l’eau  avait  montré  la  parfaite  suffi¬ 
sance  de  la  valvule,  attire  l'attention  sur  le  fait 
que  chez  le  patient  on  avait  observé,  sans  aucun 
doute  et  par  des  examens  répétés  aussi  d’autres 
collègues,  deux  souffles  mitraux,  l’un  systo¬ 
lique  et  l’autre  présystolique  (celui-ci  à  intensité 
variable,  mais  ne  faisant  jamais  défaut).  M.  Gould 
(delvondres),  qui  avait  visité  leservice  le  jouravant 
la  mort  subite  du  patient,  avait  considéré  le  second 
souffle  comme  un  bel  exemple  de  souffle  présys¬ 
tolique.  Il  présentait  les  notes  habituelles  du 
souffle  prés3^tolique  et  notamment  «la  qualité 
de  vibration  rude,  ressemblant,  sous  ce  rapport, 
au  bruit  qu’on  produit  en  mettant  les  lèvres  en 
vibration  par  l’air  expiré  (a  rough  xnbrating  qua- 
lity,  resembling,  in  this  respect,  the  Sound  produced 

(i)  A.  Flint,  Chi  tlic  Dcaircncc  of  thc  initnil  direct  or 
presystolicmurmur without  mitral  lésions (T'Aef,aMC«f,a7jany. 
1883)  ;  —  On  the  mitral  presystolic  and  a  mitral  diastollc 
heart-murmur  (Ibid.,  S  mars  1884). 


2.^  Janvier  1^25. 

by  throwing  the  Ups  into  vibration  ipith  thç  expired 
breatli)»,  qualité  ù  cause  de  laquelle  l’auteur  s’est 
habitué  à  distinguer  le  souffle,  de  même  que  le 
souffle  ordinaire  de  la  sténose  mitrale,  comme 
blubbering  sound.  Ayant  exposé  ensuite  l’expli¬ 
cation  du  souffle  (par  le  passage  atriosystolique 
force  du  sang  de  l’atrium  au  ventricule  gauche, 
les  voiles  valvulaires,  étroitement  coaptées  à 
cause  de  la  plénitude,  déjà  complète,  du  ventri¬ 
cule  gauche  par  le  sang  afflué  de  l’atrium  et  par 
celui  reflué  de  l’aorte,  entrent  en  vibration),  il 
ajoute  que  le  souffle  présystolique  n’a  jamais  été 
observé  par  lui  en  dehors  de  la  sténose  mitrale 
organique  et  de  l’insuffisance  aortique,  et  que, 
dans  ce  dernier  cas,  «  il  peut  varier  d’intensité  de 
temps  en  temps  et  même  disparaître  ». 

A  l’objection  que  lui  avait  faite  Balfour  (2),  dès 
1870,  d’avoir  peut-être  pris  le  souffle  diastolique 
aortique  pour  un  souffle  présystolique  mitralique, 
Flint  répondait  dans  la  note  de  1884  que,  non  seule¬ 
ment  il  savait  bien  distinguer  avec  précision  le 
souffle  diastolique  aortique  du  souffle  présysto- 
lique  mitralique  (comme  cela  était  prouvé  par  le 
fait  dont  il  avait  condensé  les  caractères  de  celui- 
ci  dans  l’expression  blubbering),  mais  il  avait 
été  le  premier  parmi  tous  les  auteurs  américains 
à  reconnaître  le  souffle  présystolique  (se  référant 
à  ce  propos  à  son  traité  de  1859)  (3).  Je  suis  bien 
disposé  à  déclarer  téméraire  l’opinion  de  Balfour  ; 
mais  toutefois,  il  m’étonne  que  dans  le  cas  rapporté 
(qui  est  le  seul  des  cas  de  Flint  que  je  connaisse 
dans  les  détails),  il  n’y  ait  aucune  indication  sépa¬ 
rée  du  souffle  diastolique  aortique  qui,  cependant, 
sauf  qu'il  s’agissait  d’une  rare  exception,  y  devait 
exister.  Deux  autres  objections  se  présentent  à 
mon  esprit. 


Puisque  Flint  donne  tant  d’importance  à  la 
qualité  de  blubbering  sound  («  gargouille¬ 
ment  »  ?)  (4)  tjans  k  phénomène  présystoljque  (de 

(3)  Balfour,  I,ecture8  on  diseasc»  of  thc  beart,  Phi- 
Iiiclclphia,  1870. 

(3)  A.  Fljnt,  a  praqlical  trcatisc  on  the  diagnosis, 
pathology  and  trcatmcnt  of  discases  of  the  hcart.  Phila¬ 
delphia,  185g. 

(4)  Même  aprôs  avoir  cxmsulté  plusieurs  vocnlndaires  et 
divcre  bons  connaisseurs  de  la  langue  anglaise,  la  signification 
du  inot  blubbering  (blubber  :  enfler  les  joues,  pleurnicher) 
nous  restait  obsciurc.  Nous  nous  sommes  alors  adressé  à 
M.J.  hiaekenzic  qoi,  à  notre  demande,  regardant  la  signifi¬ 
cation  de  ce  mot  en  relation  avec  le  souffle  de  la  sténose  mi¬ 
trale,  a  bien  voulu  nous  répondre  :  «  mot  blubbering  est 
employé  pour  indiquer  le  bruit  produit  par  de  l’air  qui  passe 
en  bulles  h  travers  l'eau.  Référé  au  soufiSe  de  la  sténose  mi¬ 
trale,  c’est  un  mot  vraiment  curieux  («  very  foolisb  tvord).  > 
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sténose  mitrale  ou  non),  et  puisqu’il  se  réfère  au 
traité  de  1859  pour  témoigner  sa  connaissance  du 
souffle  présystolique,  il  est  à  voir,  notamment  sur 
la  foi  de  ce  traité,  si  Flint  donne  vraiment  la 
garantie  de  savoir  rendre,  dans  le  fait  et  dans  la 
parole,  une  expression  exacte  de  la  qualité  acous¬ 
tique  des  bruits  de  souffle. 

Flint  dit  dans  son  traité  (p.  197)  :  «  Un 
souffle  mitral  direct  (c’est-à-dire  produit  de 
sténose)  est,  à  proprement  parler,  présystolique. 
Il  advient  immédiatement  avant  le  bruit  systo¬ 
lique  et  peut  trouver  sa  continuation  dans  celui-ci. 
Son  maximum  d’intensité  a  lieu  au  corps  ou  à  la 
pointe  du  cœur.  Il  ne  se  propage  que  rarement- 
hors  du  champ  précordial.  A  la  base  du  cœur,  il 
est  faible  ou  imperceptible,  très  rarement  intense, 
et  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  ilest  de  qualité 
douce  et  de  tonalité  basse  :  on  peut  le  représenter 
par  le  mot  aspiré  awe.  »  Il  faut  noter  ensuite,  pour 
bien  s’entendre  à  propos  de  l’évaluation  de  ces 
derniers  caractères,  que,  selon  Flint  même,  le 
souffle  «  diastolique  »  de  l’insuffisance  aortique 
(avec  maximum  d’intensité  sur  le  corps  du  cœur 
auprès  du  bord  sterual  gauche)  est  de  même 
«  faible  la  plupart  du  temps  (très  rarement  rude)  et 
de  tonalité  basse  (souvent  en  nzeie)».  Comme  on  voit, 
pour  la  qualité  acoustique,  sinon  pour  le  temps  et 
pour  le  foyer  d’auscultation,  il  n’y  a  point  de 
différence,  selon  lui,  entre  le  souffie  présystolique 
mitral  et  le  souffle  diastolique  aortique  ;  nous 
sommes  donc  bien  loin  de  la  qualité  de  vibra- 
iion  rude,  de  gargouillement  1 

Comme  seconde  objection,  il  faut  observer  que 
Flint,  ni  dans  sa  description  du  souffle,  ni  dans 
l’exposition  du  cas  clinique  indiqué,  ne  désigne 
jamaislaqualitédupremierbruit,  qualité  qui  cepen¬ 
dant  est  essentielle,  puisqu’il  est  question  d’un  souf¬ 
fle  qui,  précédant  inmiédiatement  le  bruit  et  s’y 
ajoutant,  fait  pour  ainsi  dire  corps  unique  avec  lui. 

A  ces  deux  objections  principales  se  rattache  la 
«  réponse-question  »  de  mon  maître.  FUe  signifie  au 
fond  :  «  Un  souffle  bref  ayant  en  quelque  sorte  la 
qualité  de  gargouillement  et  qui  semble  précéder 
immédiatement  un  premier  bruit  quelconque  et  s’y 
attacher,  peut-il  être  signe  de  sténose  mitrale?  Un 
tel  souffle  peut,  il  est  vrai,  se  manifester  dans  la  sté¬ 
nose  mitrale,  de  même  qu’il  peut  ne  point  s’y  trou¬ 
ver  de  souffle  du  tout  ;  mais  ce  souffle  peut-il 
constituer  vme  base  importante  pour  le  diagnostic 
de  cette  lésion?  Si  cela  n’est  pas  le  cas,  la  valeur 
de  l’observation  de  Flint  tombe  dans  le  néant.  » 


Ue  souffle  de  la  sténose  mitrale,  ou  (en  faisant 
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abstraction  du  souffle  diastolique  avec  renforce¬ 
ment  terminal)  le  souffle  nommé  présystolique, 
est  très  difficile  à  déterminer  par  rapport  au  temps 
dans  le  cycle  cardiaque.  A  cause  de  cela,  tandis 
que,  pour  les  auteurs  classiques,  il  est  présysto¬ 
lique  et  précède  immédiatement  le  premier  bruit, 
d’autres  auteurs  (Sacconaghi)  (i)  le  considèrent 
présj'stolique  de  même,  mais  tombant  dans  la 
phase  première  ou  ascendante  (phase  présysto¬ 
lique)  dupremier  bruit  ;  pour  d’autresencore  (Brock- 
bank)  (2),  il  est  systolique  anticipé,  c’est-à-dire 
qu’il  tombe,  à  cause  du  reflux  à  travers  la  valvule 
mitrale  rigide,  dans  la  période  qui  précède  la  clô¬ 
ture  valvulaire  signalée  par  le  claquement  du 
premier  bruit.  Mais  tout  cela  n’a  que  peu  d’intérêt 
pour  nous,  qui  nous  intéressons  aussi  peu  à  la 
qualité,  toujours  de  déterminaison  incertaine  et 
subjective,  delà  rudesse  ou  de  la  douceur  du  souffle. 

Nous  considérons  comme  signe  distinctif  de  la 
sténose  mitrale  (toujours  en  faisant  abstraction 
du  souffle  diastolique  à  renforcement  terminal) 
ce  souffle  bref,  mais  manifeste,  qui  précède  immé¬ 
diatement  le  claquement  prononcé  du  premier  bruit, 
qui  pour  ainsi  dire  le  tranche,  soit  que  ce  souffle 
semble  tomber  avant  le  premier  bruit  claquant  anor¬ 
malement  ou  dans  la  phase  ascendante  du  bruit  ; 
un  autre  caractère  distinctif  du  souffle  est  celui 
d’être  pressé,  selon  l’expression  que  Sacconaghi  (3) 
substitue  à  celle  de  crescendo  murmur  (bruit  de 
souffle  grossissant)  des  Anglais,  que  ce  caractère  ' 
appartiemre  intrinsèquement  au  souffle  même, 
ou  qu’ü  soit  un  effet  acoustique  de  son  refoule¬ 
ment  au  bruit  claquant.  Ces  deux  caractères,  que 
mon  maîtreexigetoujourspour  qu’un  souffle  lui  soit 
indiqué  par  nous  comme  présystolique  (dans  le 
sens  conventionnel),  sont  d’une  telle  efficacité 
qu’il  n’a  jamais  trouvé  (contrairement  à  ce  qu’ont 
fait  parfois  d’autres  auteurs)  im  souffle  «  présys¬ 
tolique  »  que  l’on  aurait  pu  considérer,  surtout  en 
cas  d’autopsie,  comme  fonctionnel,  ou  causé  par 
la  dilatation  du  ventricule  gauche,  de  même 
qu’il  n’a  jamais  trouvé  de  souffle  présystolique 
d.nns  l’msuffisance  aortique  sans  sténose  mi¬ 
trale.  Certes,  qui  ne  suit  pas  notre  exemple  peut 
trouver  des  souffles  présystoliques  à  chaque  mo¬ 
ment  ;  heureusement,  ceux-ci  sont  ensuite  ou¬ 
bliés  ou  négligés  avec  la  même  nonchalance.  Dans 

(1)  G.-r,.  Sacconaghi,  Se  e  per  quoli  dati  dobbia&o 
rilenere  chc  il  cosidetto  lumore  preslstolico  coïncide  veramente 
con  la  atriosistole  (Gazzetta  Medica  Italiana  (Pavia),  1903, 
n“  29-30). 

(2) .  E.-M.  Brockbank,  The  raurmuis  of  mitral  diseasc. 
Edimbourg  et  Eondres,  1899. 

(3)  G.-E.  Sacconaghi,  Ea  dinlca  délia  adesione  pericar- 
dlca  (fibrechia  del  cuore)  nell’aspctto  suo  diagnofitico.  Rome. 
6dit.  l’ozzi,  1924. 
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la  fibréchie  (adhésion  péricardique  :  voyez  le  livre 
cité  de  Sacconaghi),  par  exemple,  Broadbent  et 
Osler  ont  décrit  des  souflîes  présystoliques  sans 
sténose  mitrale  ;  or,  Broadbent,  dans  deux  cas, 
ajoute  qüe  «  le  souffle  présj’stolique  avait  une  qua¬ 
lité  indistincte  de  bourdonnement,  et  non  celle  d’un 
souffle  aigu  qui  produit  un  premier  bruit  bref 
et  net  et  qui  indique  une  sténose  mitrale  ».  Piek 
enfin,  également  dans  l’exiDosé  d’tm  de  ses  trois 
cas  de  fibréchie,  sans  lésion  ostio -valvulaire  (comnle 
cela  était  vérifié  par  l’autopsie),  indiquait  acces¬ 
soirement  un  souffle  présystolique  à  la  pointe  du 
cœur,  mais  dans  ses  développements  ultérieurs, 
il  ne  se  soucie  plus  le  moins  du  monde  de  ce  phéiio- 
liièiie  transitoire,  ainsi  montrant  implicitement 
que  ce  souffle  n’avait  guère  attiré  son  attention. 

Cela  posé,  le  phénomène  de  Bliht  ne  possédaiit 
pas  les  deux  caractères  distinctifs,  ne  peut  avoir 
pour  nous  aucune  valeur  clinique.  Il  pourra  être 
un  souffle  présystolique  (et  dahs  de  cas,  l’expli¬ 
cation  de  l'iiht  h’est  jjas  improbable)  ;  il  sera  une 
impureté  du  premier  bruit,  ou  un  souffle  qui 
acconqîagne  celui-ci  enlièrehieiit  oU  en  jjattie  ; 
mais  il  ne  sera  jamais  un  souffle  qui,  pour  nous, 
puisse  constituer  UU  élément  de  diagnostic  de  sté¬ 
nose  mitrale  aveè  ou  sans  insuffisance  aortique. 

PRATIOUE  CHIkURCICABE 

L’APÎPENblCITE  PELVIENNE 


Ib  D'  Aktselme  SCHWARTZ 

Protessiur  .iffn-K.’-  à  la  Parultà  ili'  imalioiiic  di-  Paris.  ’ 
ChirurRiiMi  de  l’hôpital  Nerker. 

Tous  les  praticiens  commencent  à  être  fami¬ 
liarisés  a\’ec  l’appendicite  aiguë  ou  l’appendicite 
chronique,  et  les  erreurs  de  diagnostic  deviennent 
de  plus  en  plus  rares.  Par  contre,  dès  que  l’appen¬ 
dice  n’occupe  pas  son  siège  habituel  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  l’erreur  devient  fréquente,  au 
grand  préjudice  du  malade,  surtout  lorsqu’il 
s’agit  d’appendicite  aiguë. 

lîn  voici  quelques  exemples,  parmi  les  plus 
ty|)iques  : 

OBSRRVATIOM I.  — M.  M...,  quarante-deux  ans,  est  pris 
le  2  avril  1022  de  douleurs  abdominales  violentes,  avec 
vomissements,  tandis  que  la  temiiérature  monte  à  qo®  ; 
le  médecin  traitant  appelé  constate  une  souplesse  absolue 
de  la  fosse  iliaque  droite  et  on  pehse  à  une  intoxication 
alimentaire. 

Le  12  avril  je  vois  le  malade  :  une  défense  de  la  paroi 
occupe  la  partie  basse,  pelvienne,  de  l'abdomen,  avec 
tendance  manifeste  à  envahir  le  côté  droit  ;  la  tempéra¬ 
ture  est  restée  élevée,  le  malade  est  à  la  diète  liquide  et  ne 
vomit  plus.  Ia'  toucher  rectal  est  douloureux.  Je  porte 
le  diagnostic  d’aj)pcüdicltc  pelvienne  et  le  13  avril,  la 


2^  Janvier  1^23. 

teiiipéirature  étant  remontée  brusquement  à  39®,  je 
pratique  l’opération  d'urgence.  La  paroi  abdominale  est 
trouvée  légèrement  infiltrée  ;  j’ouvre  un  abcès  rétro- 
cœcai  et  pelvien,  gros  et  fétide  ;  impossible  d’enlever 
l’appendice.  Drainage.  Guéri.son  ;  six  mois  plus  tard,  abla¬ 
tion  d’un  moignon  d’appendice  et  réparation  de  la  paroi. 

Obs.  II.  —  En  décembre  1923,  je  suis  appelé 
d’urgence  auprès  de  MU'  B...  Depuis  huit  jours  il  y  a 
des  douleiurs  abdominales  dans  le  bas  ventre  du  côté 
droit,  très  violentes,  avec  pertes  rouges  après  des  règles 
normales  et  un  peu  de  température  (celle-ci  n’a  pas  été 
l)icn  prise).  Iæ  jour  oii  je  suis  appelé,  les  douleurs  se  sont 
généralisées  et  la  malade  présente  des  vomissements 
verdâtres  abondants  et  continus. 

I,a  palpation  ne  laisse  aucun  doute  sur  l’existence  d’une 
péritonite  généralisée  ;  douleur  très  vive  partout,  sans 
défense  marquée  ;  pouls  à  100,  températme  rectale  38®. 

f)pération  d’urgence  :  laparotomie  latérale  droite  ; 
liquide  IJouilloii  sale  dans  le  ventre  en  grande  quantité  ; 
ca'ciim  et  appendice  dans  le  pelvis;  ablation  d’un  appen¬ 
dice  long  de  20  centimètres,  plié  en  canon  de  fusil,  et  très 
altéré  dans  sa  première  moitié  (non  perforé). 

bes  suites  ont  été  dramatiques  :  iléus  paralytique  très 
grave  le  troisième  jour;  j’en  triomphe  par  une  fistulisation 
du  grêle  et  la  malade  est  actuellement  guérie-. 

Obs.  III.  —  MO®  L...  est  prise  en  mal  1924,  un  samedi, 
de  vomissements  abondants  qui  durent  toute  la  journée, 
sans  douleur  abdominale,  sans  température  ;  le  dimanche, 
le  vciitre  reste  douioureux  et  la  température  com- 
niehee  à  monter  le  matin  ;  niais  la  fOsse  iliaqUe  droite  est 
parfaitement  souple  et  la  palpation  permet  de  toucher 
la  paroi  iliaque  iirofonde  sans  provoquer  la  moindre 
réaction.  Aussi  le  médecin  traitant,  qui  est  un  praticien  de 
tout  premier  ordre,  n’ose  faire  le  diagnostic  d’appendicite  ; 
il  ia  redoute,  hiais  le  sileiice  de  la  fosse  iliaque  droite  est 
déroutant  ;  je  vois  la  petite  malade  avec  lui  à  midi  ;  il  y  à 
un  peu  de  douleur  provoquée  sur  tout  le  bas-ventre,  au 
milieu  et  au.ssi  h  droite  et  à  gauche  de  la  ligne  médiane  ( 
mais  surtout  le  toucher  rectal  et  le  palper  bimanuel  sont 
hettement  douloureux  ;  il  s’agit  d’une  appenàicite  pel¬ 
vienne  non  douteuse  que  j’opère  deux  heures  après.  Je 
trouve  un  appendice  gangrené  à  siège  pelvieü,  avec  péri¬ 
tonite  purulente.  Ablation  de  l’appendice,  drainage  et 
guérison. 

Obs.  IV.  —  M®»'  X...  vient  dans  mon  service  à  l’hôpital 
Necker  présentant  nettement  le  tableau  d’une  périto¬ 
nite  au  début  à  prédomihaticc  pelvienne,  be  chirurgien  de 
garde  appelé  pense  à  une  simple  pelvi-péritohile  d’origine 
génitale  ets’abstientde  toute  Intervention.  lendeniàiu, 
je  vois  la  malade  avec  un  tableau  non  douteux  de  péri¬ 
tonite  généralisée  et,  le  toucher  me  permettant  d’éliminer 
le  syndrome  génital,  je  porte  le  diagnostic  d’appendicite 
pebdeuhe. 

Laparotomie  latérale  droite,  phls  médiane}  appen¬ 
dicite  gangreneuse  pelvienne  avec  péritonite  généralisée, 
drainage,  guérison. 

\'^0!ci  donc  quatre  observations  très  netteè  ;  jè 
pourrais  multiplier  les  exemples,  car  ces  erreurs 
sont  fréquentes. 

L’appendicite  pelvienne  est  pourtant,  en  général, 
de  diagnostic  facile,  il  suffit  d’y  songer.  On  est 
appelé  pour  un  malade  qui  présente  le  tableau  cli¬ 
nique  d’une  appendicite,  mais,  l’appendice  malade 
n’étant  pas  à  sa  place  normale  cl  se  trouvant,  au 
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contraire,  dans  le  pelvis,  c’est  là,  et  non  du  côté 
de  la  fosse  iliaque  droite,  qu’on  trouve  les  signes 
physiques  caractéristiques.  C’est  donc  un  malade 
qui  présente  de  la  douleur  spontanée  comme 
dans  toute  appendicite,  variable  comme  intensité, 
bien  entendu  ;  il  présente  des  nausées  ou  des 
vomissements,  de  l’élévation  thermique  ;  bref, 
tous  les  symptômes  fonctionnels  et  généraux  d’une 
appendicite  ordinaire. 

Devant  ce  tableau  et  instinctivement,  le  prati¬ 
cien  porte  sa  main  sur  la  paroi  abdominale,  du 
côté  droit,  car  il  pense  à  l’appendicite  ;  mais  la 
paroi  est  souple,  il  n’y  a  aucune  défense  ;  la  main 
s’enfonce,  va  jusqu’au  plancher  osseux  et  ne  ren¬ 
contre  aucun  foyer,  ne  provoque  aucune  dou¬ 
leur  ;  c’est  alors  que  commence  l’erreur  ;  le  pra¬ 
ticien  abandonne  sa  première  idée,  qui  était  la 
bonne,  et  il  cherche  un  autre  diagnostic  ;  c’est  là 
qu’est  la  faute.  Comme  le  malade  présente  un 
tableau  clinique  qui  rappelle  celui  d’une  appen¬ 
dicite,  il  faut  s’accrocher  à  ce  diagnostic  et  se 
dire  ;  s’il  n’y  a  rien  dans  la  fosse  iliaque,  c’est  que 
l’appendice  n’est  pas  à  sa  place,  normale,  c’est 
qu’il  est,  peut-être,  dans  le  bassin  ;  alors,  en 
explorant  la  région  pelvienne,  on  trouvera  bien  vite 
les  éléments  du  diagnostic  :  la  paroi  se  déprime 
difficilement,  à  ce  niveau  ;  elle  se 'défend  ;  la 
palpation  profonde  est  douloureuse  ;  le  toucher 
rectal  permet  de  sentir  assez  haut  un  empâte¬ 
ment  douloureux  ;  le  palper  bimanuel  surtout 
est  douloureux  et  permet  souvent  de  prendre 
entre  le  doigt  rectal  et  la  main  abdominale 
le  foyer  inflammatoire. 

Un  nouvel  interrogatoire  du  malade  permet 
souvent  de  noter  qu’il  y  a  de  la  dysurie  ou  du 
ténesme,  dus  au  voisinage  du  foyer  phlegnio- 
neux  ;  et  le  diagnostic  sera  fait  avec  certitude. 

Kn  résumé,  je  dirai  ceci  :  toutes  les  fois  qu’un 
malade  présente  un  tableau  symptomatique  qui 
rappelle  celui  de  l’appendicite  et  que  l’explora¬ 
tion  de  la  fosse  iliaque  est  négative,  pensez  à 
l’appendicite  pelvienne  et  recherchez-la. 

Ce  que  je  viens  de  dire  de  l’appendicite  aiguë 
est  vrai  pour  l’appendicite  chronique.  Kn  voici 
un  exemple  des  plus  instructifs. 

D...,  vient  me  trouver  il  y  a  plus  de 
quatre  ans,  avec  des  symptômes  très  nets  d’appen¬ 
dicite  chronique  :  inappétence,  état  nauséeux 
fréquent,  migraines  fréquentes,  fatigue,  amai¬ 
grissement  et  vagues  douleurs  abdominales  entre¬ 
coupées  de  petites  crises  plus  intenses  à  siège 
plutôt  pelvien.  Rien  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Je  porte  le  diagnostic  d’appendicite  chronique 
probable  avec  siège  pelvien  de  l’appendice. 

ha.  jeune  fille  part  en  Suisse  et  là  elle  fait  une 
crise  douloureuse  assez  violente  pour  qu’on  pense 
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à  une  opération  d’urgence  pour  appendicite 
aiguë,  ilais  les  choses  s’arrangent  vite  et  il  n’est 
plus  question  de  rien  pendant  quatre  ans.  Mais 
la  jeune  fille  garde  tous  ses  symptômes. 

Il  y  a  six  mois,  les  douleurs  deviennent  plus 
vives,  parfois  très  violentes,  subites,  à  siège 
nettement  pelvien  et  sans  rapport  avec  les 
règles. 

Devant  cet  état,  je  porte  nettement  le  diagnostic 
d’appendicite  chronique  pelvienne  et  je  demande 
un  examen  radiologique.  Celui-ci  (radioscopie  et 
radiographie  sur  malade  couchée)  montre  avec 
une  netteté  absolue  que  le  cæcum  est  entièrement 
dans  le  bassin. 

Opération  en  mars  1924  :  le  cæcum  est  trouvé 
complètement  dans  le  bassin,  mais  il  est  libre 
d’adhérences  et  je  puis  l’amener  au  dehors  pour 
enlever  un  appendice  très  grêle  et  scléreux,  gros 
comme  une  allumette,  qui  n’admet  plus  l’intro¬ 
duction  d’une  sonde  cannelée.  Suites  simples,  gué¬ 
rison. 

Depuis  l’opération,  tous  les  troubles  dont 
souffrait  cette  jeune  fille  depuis  quatre  ans  ont 
complètement  disparu.  KUe  est  étonnée  d’avoir 
pris  goût  à  la  nourriture,  de  manger  avec  plaisir, 
et  elle  engraisse. 

Ces  observations  montrent  que  l’appendicite  pel¬ 
vienne  est  assez  fréquente,  qu’elle  a  un  tableau 
clinique  très  net  et  qu’il  suffit  d’y  penser  pour  la 
diagnostiquer, 
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Protéines  du  plasma  dans  les  néphrites. 

Depuis  une  soixantaine  d’années,  on  recherche  les 
modifications  qui  se  produisent  dans  la  concentration 
des  protéines  au  cours  des  néphrites,  sans  que  la  question 
soit  encore  tranchée.  Dinder,  I.vndsgaard  et  van 
Seyke  (Jour»,  of  exp.  med.,  i'"’  juin  1924)  apportent 
leur  contribution  à  cette  étude.  Ils  ont  constaté  que  la 
sclérose  rénale  ne  produisait  auciuic  diminution  des 
protéines  du  sang.  Au  coins  de  l’asystolie,  le  rapport 
de  l’albumine  à  la  globuline  tombe  de  la  normale  1,7  4- 
0,3  ù  I  environ.  Des  deux  types  de  glomérulo-néphrite 
produisent  des  effets  bien  différents  sur  les  protéines 
du  plasma.  Tandis  qu’avec  le  type  vasculaire  inter¬ 
stitiel  l’effet  est  le  meme  qu’avec  la  spléno-rénale,  avec 
le  type  glomérulo-tubulairc,  le  total  des  protéines  du 
plasma  est  inférieur  à  5  grammes  par  100  centimètres 
cubes,  avec  ou  sans  œdème,  cette  diminution  affectant 
l’albumine  plus  que  la  globuline.  De  semblables  modi¬ 
fications  ont  été  constatées  au  cours  des  néphrites  ; 
l’albumine  diminua  même  davantage  dans  certains  cas 
graves.  I,a  disparition  de  l’œdème  amène  généralement 
une  augmentation  des  protéines  du  plasma,  avec  une 
élévation  du  rapport  de  l’albumine  à  la  globuline.  Da 
guérison  dans  les  cas  aigus,  et  la  diminution  de  protéi¬ 
nurie  ^ans  tes  cas  chroniques,  ramènent  la  concentra¬ 
tion  à  son  taux  normal,  quoique  le  rapport  albumine- 
globuline  puisse  demeurer  bas  mi  certain  temps.  La  pro¬ 
téinurie  fonctionnelle  n’amène  aucune  modification 
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dans  Its  protiîiiR'S  du  sanj'.  Do  faibk-j  conceiitratio.n 
des  prolôincs  du  ijlasnia  coexistent  toujours  avec  des 
pertes  considéral)les  de  protéines  dans  l’urine,  mais  ces 
pertes  ne  fournissent  pas  une  explication  suffisante  des 
observations  précédentes.  Il  est  probable  qu’il  faut 
admettre  un  trouble  dans  la  production  des  protéines. 

lî.  Terris. 

L'œdème  pulmonaire  aigu  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  mitral  pur,  en  dehors  de  la  gravidité. 

L’éventualité  de  l’œdénie  pulmonaire  aign,  chez  les 
sujets  atteints  de  rétrécissement  mitral  pur,  n’est  pas 
une  notion  clas.sique  et  ne  paraît  pas  d’observation  fré¬ 
quente.  I/e  retentissement  du  rétrécissement  mitral  sur 
la  circulation  pulmonaire  et  les  troubles,  parfois  très 
graves,  qui  en  résultent,  .sont  connus  depuis  longtemps, 
mais  ces  accidents  ne  se  présentent  guère  sous  la  forme 
de  l’oedème  pulmonaire  aigu. 

RibikrrE  [Revue  tiu'dicalc  française,  septembre,  oc¬ 
tobre  19Z4),  à  propos  d’un  cas  qu’il  vient  d’observer, 
expose  les  particularités  de  cet  œdème  pulmonaire  aigu 
en  rapport  avec  ime  insuffisance  auriculaire  gauche  aiguë. 
Sou  malade.  Ûgé  de  dix-huit  ans,  atteint,  trois  ans  aupa¬ 
ravant,  d’un  rétrécissement  mitral  endorcarditique  de 
nature  rhumatismale,  présenta  en  quelques  mois,  sans 
cause  apparente,  deux  crises  d’œdème  aigu  pulmonaire, 
dont  une  particulièrement  intense  et  nettement  carac¬ 
térisée. 

Il  s’agi.ssait  d’un  rétrécissement  mitral  serré,  ainsi  qu’en 
témoignait  l’intensité  dn  frémi.s.scment  et  du  roule¬ 
ment  diastolique,  sans  aucun  trouble  du  rythme  car¬ 
diaque,  sans  hypo.systolie  ni  stase  veineuse. 

Il  faut  savoir  déceler,  par  une  analyse  clinique  atten¬ 
tive,  les  petits  accès  d’œdème  pulmonaire  se  traduisant 
par  une  dyspnée  de  courte  durée,  accompagnée  d’une 
légère  expectoration  rosée,  petits  accès  prémonitoires 
de  la  grande  crise  d’eedème  pulmonaire  ;  il  faut  s'efforcer, 
par  un  traitement  et  une  diététique  appropriés,  d’éli¬ 
miner  les  facteurs  adjuvants  et  notamment  la  rétention 
cldomrée. 

Comme  dans  tons  les  cas  d’œdème  jndmonaire  aigu, 
le  traitement  le  plus  formellement  indiqué  et  le  plus  sou¬ 
vent  héroïque  est  la  saignée  abondante  (400  à  Ooo  gram- 
me.s)  et  rapide.  11  ne  semble  pas  que  l’injection  consécu¬ 
tive  de  morphine,  si  efficace  chez  les  aortiques,  soit  à 
conseiller  chez  les  mitraux  et  que  l’administration  ulté¬ 
rieure  de  la  digitale  à  ces  sujets  sans  arythmie  ni  hyfio- 
systolie  ait  une  action  heureuse.  I/action  de  la  belladone 
sur  le  pneumogastrique  peut,  par  contre,  exercer  indirec¬ 
tement  une  influence  favorable  sur  l’oreillette. 

P.  Beamouïier. 

Les  lésions  du  foie  dans  le  scorbut. 

I,e  scorbut  est  cliniquement  caractérisé  par  des  mani¬ 
festations  os.seuse.s  et  à  peu  près  coustanunent  par  des 
hémorragies  plus  ou  moins  diffuses  ;  or,  on  soit  que  la 
plupart  des  syndromes  hémorragiques  relèvent  d’un 
trouble  de  la  fonction  fibrinogénétique  du  foie. 

ilot’Rim-.rxi),  JIiciiEi.  et  Bernheim  [Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Lyon,  17  juin  njZ))  rappellent  que  les 
anciens  auteurs  ont  pour  la  jrlupart  signalé  la  congestion 
et  l'infiltratii)!!  grai.sseuse  du  foie  dans  le  scorbut,  puis 
ils  signaUnl  les  travaux  publiés  .sur  cette  question.  Ils 
.‘e  .sont  dcmev.dé  si,  eu  cours  du  .scorbut  exjiériniental, 
qui  reproduit  si  exactement  les  traits  clinùiues  et  anato¬ 
miques  du  scorbut  humain,  les  lésions  hépatiques  étaient 
fréquentes  et  importantes.  Dans  le  scorbut  aigu,  ils 
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ont  constaté  des  lésions  de  début  de  cirrhose  s’accompa¬ 
gnant  de  gro.sscs  lésions  de  la  cellule  hépatique  elle- 
même.  Dans  le  scorbut  clironique,  les  lésions  sont  les 
mêmes,  ma’is  moins  accusées  toutefois.  Chez  les  animaux 
guéris  cliniquement  depuis  quatre-vingt  jours,  il  existe 
encore  une  dégénérescence  vacuolaire  très  accentuée, 
ainsi  que  queiques  hémorragies  disséminées  dans  le 
parenchyme  héiiatique. 

Ces  lésions  du  foie  jiaraisseut  être  les  facteurs  princi¬ 
paux  des  hémorragies  et  iieuvent  persister  dans  certains 
cas  très  longtemps,  même  après  retour  à  une  alimentation 
normale  et  antiscorbutique.  Il  e.st  possible  que  le  .syn¬ 
drome  athrepsique  observé  par  les  auteurs,  chez  les  ani¬ 
maux  jeunes  après  guérison  de  leur  scorbut,  relèvent  pour 
une  large  part  des  lé.sions  hépatiques  qui,  dans  ces  cas, 
ne  montrent  aucune  tendance  à  la  guérison. 

P.  Bi.amoi’Tier. 

La  leucooytose  digestive. 

Quoique  les  études  faites  ces  années  dernières  sur  la 
leucocytose  digestive  aient  été  nombreuses,  aucune  des 
théories  émises  ne  l’explique  de  façon  satisfaisante. 

Peiciiet  [Proiçrés  médical,  i<>'  novembre  1924)  a  fait 
sur  ce  sujet  de  récentes  et  intéressantes  recherches  :  il 
explique  la  leucocytose  digestive  d’une  façon  qui  s’adapte 
à  tous  les  faits  observés  ;  ses  explications  se  trouvent  en 
harmonie  avec  ce  que  l’on  sait  de  la  physiologie  de  l'es- 

Après  l’ingestion  d'aliments,  il  seproduit  des  variations 
leucocytaires  plus  ou  moins  marquées  qui  passent  par 
deux  phases  ;  leucopénie  et  leucocytose.  L’influence  de 
la  composition  des  repas  se  fait  sentir  dans  ces  variations  ; 
il  existe  une  hiérarchie  dans  le  pouvoir  leucocytogène 
des  aliments  que  l’on  peut  ranger  dans  l’ordre  décrois¬ 
sant  suivant  :  viande,  lait,  beurre,  sucre.  Les  substances 
alimentaires  donnent  d’autant  moins  de  leucocytose 
qu’elles  contiennent  plus  de  substances  grasses.  Quant  aux 
licpiidcs,  ils  ont  un  pouvoir  leucocytogène  d’autant  plus 
intense  qu’ils  s’éloignent  par  leur  composition  de  l’eau 

Il  n'y  a  pas  de  proportionnalité  entre  rimportauce 
de  la  leucocytose  digestive  et  les  (piautités  d’aliments 
ingérés,  mais  certaines  sub.stances  semblent  avoir  le 
pouvoir  de  donner,  ingérées  ù  petites  doses,  une  leuco¬ 
cytose  assez  forte  (alcool,  amers  tels  que  quas.sia  nmara, 
teinture  de  celombo). 

L’auteur  étudie  ensuite  la  leeeocj'to.sc  digestive  après 
ingestion  d’une  solution  d’acide  chlorhydrique  se  rap¬ 
prochant  du  suc  gastrique  normal  ;  rabaissement  de 
concentration  du  liquide  en  acide  chlorhydrique  ne 
peut  Être  descendu  au-dessous  de  i  p.  1000,  l’effet 
devenant  alors  nul.  Plichet  pense  qu’il  existe  non  seule¬ 
ment  une  relation  entre  la  sécrétion  gastrique  et  la 
leucocytose  digestive,  mais  un  véritable  parallélisme. 

Les  variations  de  la  leucocytose  digestive  semblent 
Être  en  rapport  étroit  avec  les  variations  qualitatives  et 
quantitatives  du  suc  gastrique  sécrété  sous  l’influence  des 
différents  aliments  :  à  la  hiérarchie  excito-sécrétoire 
correspond  la  hiérarchie  leucocytogène  des  aliments. 
L’auteur  ne  pense  pas  que  l’auppnentation  du  chiffre  des 
leucocytes  dans  le  sang  après  inge.stion  d’un  aliment 
soit  due  au  passage  directement  dans  la  circulation  des 
c  )n.stituunt.s  du  suc  ga.stri<pie  ;  il  est  probable  que  l’acide 
chlorhydrique,  comme  ce  dernier,  eu  passant  dans  l’in¬ 
testin,  met  en  jeu  le  processus  entéro-hépato-glandulaire. 

V.  BeamouïiBR. 


Le  Gérant;  J.-B,  BAILLIÈRR. 
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LE  PROBLÈME  ÉTIOLOGIQUE 
DE  L’ENCÉPHALITE 
ÉPIDÉMIQUE 

DANS  SES  RAPPORTS 
AVEC  L’HERPÈS  (i) 

C.  LEVADITI 

Unenotion  depreinierordredomine  actuellement 
le  problème  étiologique  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  :  c’est  le  rapport  qui  relie  le  virus  de  l’her¬ 
pès  au  germe  filtrant  considéré  comme  agent 
provocateur  de  la  maladie  de  von  lîconomo. 
Avant  d’exposer  nos  connaissances  relatives 
à  l’étiologie  de  cette  maladie,  il  nous  paraît 
nécessaire  de  préciser  cette  notion,  en  suivant, 
étape  par  étape,  le  développement  des  recherches 
expérimentales  entreprises  sur  le  sujet  depuis  1920. 

Levaditi  et  Harvier  (2)  ont  été  les  premiers 
à  isoler  du  cerveau  d’un  encéphalitique,  un  ultra- 
virus  pathogène  pour  le  lapin,  pouvant  être  entre¬ 
tenu  par  des  passages  en  série  sur  cette  espèce 
animale.  Les  premiers  aussi,  ils  ont  précisé  la 
plupart  des  propriétés  permettant  d’identifier  ce 
virus,  et  étudié  non  seulement  l’histologie  patho¬ 
logique  des  lésions  expérimentales,  mais  encore  le 
mécanisme  pathogénique  de  l’encéphalite. 

En  effet,  les  recherches  de  Strauss,  Hirshfeld 
etLœwe  (3)  et  de  Mc  Intosh  et  Turnbull  (4),  qui 
ont  précédé  de  peu  les  premiers  travaux  de 
Levaditi  et  Harvier,  sont  loin  d’égaler  la  valeur 
démonstrative  des  constatations  des  auteurs 
français.  Les  savants  américains  n’ont  pas  eu 
entre  leurs  mains  un  germe  encéphalitique  de 
virulence  assez  constante  pour  permettre  un 
examen  systématique  du  problème.  La  plupart 
de  leurs  souches  provenaient  de  sécrétions  naso- 
pharyngées  de  sujets  atteints  de  la  maladie  de 
von  Economo,  par  conséquent,  d’un  milieu 
pouvant  contenir  bien  d’autres  virus,  en  parti¬ 
culier  celui  de  l’herpès  (Levaditi,  Harvier  et 
Nicolau,  Doerr  et  Schnabel).  Or,  aucune  expé¬ 
rience  d’immunité  croisée  entre  ces  souches  et 

(1)  Conférence  faite  à  la  première  des  Journées  médicales 
de  Bruxelles,  le  28  juin  1924. 

(2)  l,EVADm  et  IIAKVIEB,  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie, 
1920,  t.  83,p.  354,Séance  du  20  mars  et  suivantes;  Annales 
Pasteur,  1920,  t.  34,  p.  911.  —  1,evaditi,  Harvier  et  Nicolau, 
Annales  Pasteur,  1922,  t.  35,  p.  i.  Cf.  pour  la  littérature  :  I,eva- 
Dlii,  l,es  Setodermoses  neurotiopes,  Paris,  Masson,  1922. 

(3)  SiRAUss,  Hirshfeld  et  I/)ewe,  New  York  med.  Journ., 
3  mai  1919,  p.  772  ;  Joum.  of  infect.  Diseuses,  novembre  1919, 
p.  670. 

(4)  Mc  iNTosu  et  Turnbull,  British  Journal  of  experim. 
Pathol,,  1920, 1,  n“  2  ;  1920, 1,  n“  5. 
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le  virus  herpétique  n’a  été  relatée  par  Strauss 
et  ses  collaborateurs,  en  sorte  que  leur  identifica¬ 
tion  reste  à  déterminer.  Si  l’on  ajoute  à  cela  que 
les  travailleurs  de  l’hôpital  Mont-Sinaï  ont  cultivé 
aisément  leurs  virus  sur  le  milieu  de  Smith-No¬ 
guchi,  fait  qu’aucun  autre  expérimentateur  n’a 
pu  confirmer,  on  conçoit  la  réserve  avec  laquelle 
il  y  a  heu  d’accueillir  ces  données. 

La  même  réserve  s’impose  au  sujet  des  pre¬ 
mières  recherches  de  Mc  Intosh .  et  Turnbull, 
concernant  la  transmission  de  l’encéphalite  lé¬ 
thargique  au  smge.  Ces  savants  ont  inoculé 
à  mi  CercopithecHS  pathas  des  matériaux  (né- 
vraxe)  provenant  d’un  encéphalitique  (épidémie 
de  Derby)  et  semblent  lui  avoir  conféré  une  affec¬ 
tion  déterminant  la  mort  tardivement  (après 
deux  mois)  et  caractérisée  par  des  lésions  rappe¬ 
lant  celles  de  la  maladie  de  von  Economo.  Cette 
tentative  semblait  prouver  que  le  virus  encé¬ 
phalitique  estpathogène  pour  l’espèce  simienne.  Or 
on  sait,  actuellement,  que  le  germe  filtrant 
isolé  par  Levaditi  et  Harvier  et  par  les  expéri¬ 
mentateurs  qui  les  ont  confirmés,  a  ceci  de  parti¬ 
culier  qu’il  est  rarement  pourvu  de  virulence 
pour  le  singe  (voy.  plus  loin). 

D’un  autre  côté,  comme  le  fait  remarquer 
Elexner  (5),  certains  simiens,  vivant  en  captivité, 
peuvent  présenter  des  altérations  cérébrales 
(périvascularite  et  infiltrations  parenchymateuses) 
naissant  spontanément,  sans  aucune  inoculation 
préalable  (Lucke)  (6) .  Ainsi,  les  singes  paraissent 
sujets  à  une  encéphalite  spontanée,  analogue  h 
l’encéphalite  épizootique  du  lapin  (voy.  ci-après), 
ce  qui  peut  fausser  les  données  expérimentales. 
D’ailleurs  Mc  Intosh  et  'Turnbull  ont  constaté 
eux-mêmes  qu’un  second  catarrhinien,  ayant  vécu 
au  contact  du  cercopithèque  malade,  fut,  lui 
aussi,  trouvé  porteur  de  lésions  encéphalitiques, 
sans  que  Ton  ait  pratiqué  sur  lui  la  moindre  ten¬ 
tative  d’inoculation.  Ne  s’agissait-il  pas,  ici  aussi, 
d’une  infection  spontanée,  sans  nul  rapport  avec 
l’encéphalite  humaine? 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  nous  semble  équitable 
de  considérer  les  expériences  de  Levaditi,  Harvier 
et  Nicolau  comme  étant  les  premières  à  situer  sur 
des  bases  rigoureusement  scientifiques,  le  pro¬ 
blème  étiologique  de  la  maladie  de  von  Economo. 
Considérons  les  faits  essentiels  mis  en  lumière 
par  ces  exiiériences.  Levaditi,  Harvier  et  Nicolau 
ont  établi,  entre  autres,  les  données  suivantes  ; 

1°  Lorsqu’on  inocule  par  les  voies  les  plus  di- 

(5) Klexner,  The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  1923, 
t.  81,  p.  1688. 

(6) I,ucke,  Arch.  Neur.  and  Psychiatr.,  1923,  n’  10,  p.212, 
dté  d’après  Flexnkr. 
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verses,  à  des  espèces  animales  variées  {singes 
catarrhiniens,  lapins,  cobayes,  souris,  etc.),  des 
matériaux  encéphalitiques  (sang,  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  sécrétions  naso-pharyngées,  centres 
nerveux),  on  est  surpris  de  la  rareté  des  résultats 
positifs.  Malgré  d’innombrables  tentatives,  les 
auteurs  n’ont  réussi  à  isoler  que  deux  souches 
de  germes  virulents  (l’ime  du  névraxe,  l’autre 
des  sécrétions  nasales).  Une  troisième  souche 
ne  s’est  montrée  que  faiblement  pathogène. 

2°  La  transmission  directe  du  virus  de  l’homme 
à  l’animal  n’a  été  réalisée  que  sur  le  lapin.  Chose 
curieuse  :  si,  partant  de  matériaux  humains,  on 
injecte,  par  voie  cérébrale,  plusiems  lapins,  un 
seul  de  ces  animaux  contractera  l’encéphaHte, 
alors  que  les  autres  resteront  totalement  in¬ 
demnes.  Ces  derniers  ne  bénéficieront,  cependant, 
d’aucun  état  réfractaire  les  rendant  insensibles 
au  virus,  attendu  que,  réinfectés  plus  tard  avec  la 
même  souche  d’origine,  ils  feront  une  encéphalite 
mortelle. 

3°  (juand,  i)ar  suite  de  circonstances  dont 
nous  parlerons  ultérieurement,  la  transmission 
du  virus  encéphahtique  au  lapin  réussit,  l’en¬ 
tretien  du  germe  par  des  passages  réguhers  sur 
la  même  espèce  animale  devient  aisé.  A  l’exemple 
du  virus  rabique,  ou  du  microbe  filtrant  de  la 
poliomyéüte,  le  virus  encéphahtique  est  inocu¬ 
lable  en  série,  par  voie  cérébrale  ou  autre.  Sa 
virulence  s’exagère  au  fur  et  à  mesure  des  passages, 
pour  aboutir  à  une  fixité  des  plus  nettes. 

4“  Une  fois  en  possession  d’une  souche  fixe,  il 
était  relativement  facile  d’entreprendre  l’étude 
expérimentale  de  la  maladie  de  von  lîconomo, 
tant  au  point  de  vue  étiologique  que  pathogénique. 
Plusieurs  questions  ont  été  précisées  par  Levaditi 
et  ses  coUaboraterus,  tels  les  caractères  du  virus 
encéphahtique,  l’aspect  chnique  et  anatomo¬ 
pathologique  de  l’infection  chez  les  diverses 
espèces  réceptives,  les  voies  de  pénétration,  la 
distribution  du  virus  dans  l'organisme,  son  mode 
d’éhminatiou,  l’immunité,  le  problème  des  por¬ 
teurs  de  germes,  etc.  On  en  trouvera  l’exposé 
détaillé  dans  notre  monographie  les  Eciodertnoses 
neurotropes  (i)  ;  nous  nous  contentons,  pour  l’ins¬ 
tant,  de  les  énumérer  brièvement  : 

a.  Le  virus  de  l’encéphalite  léthargique 
est  un  germe  filtrant  et  invisible,  ana¬ 
logue  à  l’agent  étiologique  de  la  pohomyéhte 
(Levaditi  et  Landsteiner).  Il  partage,  avec  cer¬ 
tains  ultravirus,  quelques  propriétés  fondamen- 

(i)  X,uvADiTi,  Ia's  üctodcnnoses  ucurotropcs,  Paris,  Masson 
et  C>',  igîi. 
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tales,^entre^autres,  le  maintien^de  la^virulence 
malgré  dessiccation  dans  le  vide,  la  conservation 
du  pouvoir  pathogène  en  miheux  glycérinés,  la 
sensibilité  à  des  températures  relativement  peu 
élevées  (560  à  6o“),  la  résistance  aux  processus 
autolytiques,  etc.  Le  virus  agit  à  des  dilutions 
très  étendues  (i  :  10  000  par  exemple)  et  n’est 
pas  cultivable  sur  les  müieux  usuels  de  labora¬ 
toire,  y  compris  celui  de  Smith-Noguchi  ;  seule 
la  culture  en  symbiose  avec  des  tissus  vivants 
permet  une  certaine  puhulation  du  germe  in 
vitro. 

b.  Inoculé  par  voie  sous-cutanée  ou  intra¬ 
péritonéale,  le  microbe  encéphahtique  n’est  pas 
pathogène  (2),  alors  qu’injecté  dans  les  veines, 
il  engendre  parfois  la  maladie  chez  le  lapin.  L’ino¬ 
culation  intramusculaire  (muscles  de  la  nuque) 
donne  des  résultats  inconstants.  Toutefois,  c’est  la 
voie  nerveuse  qui  se  prête  le  mieux  à  sa  pénétratior 
dans  l’organisme,  que  ce  soit  la  voie  sous-durf 
mérienne,  intra-oculaire  ou  celle  des  nerfs  péri 
phériques,  peu  importe. 

Certaines  considérations  d’ordre  embryogé- 
nétique  ayant  conduit  Levaditi  à  situer  le  virus 
encéphahtique  dans  le  groupe  des  Ectodermoses 
neurotropes,  à  côté  des  germes  delà  vaccine,  de 
l’herpès,  de  la  pohomyéhte  et  de  la  rage,  Levaditi, 
Harvier  et  Nicolau  ont  recherché  l’affinité  de  ce 
virus  pour  les  tissus  dérivés  de  l’ectoderme,  et 
en  partieuher  pour .  le  revêtement  cutané  et  les 
muqueuses  naso-pharyngées  et  génitales.  L’expé¬ 
rience  (3)  leur  a  montré  que  le  germe  encépha- 
litique,  déposé  sur  la  peau  rasée  et  scarifiée  de 
flanc,  chez  le  lapin  (procédé  de  Calmette  et 
Guérin),  engendre  une  éruption  papulo-vésicu- 
leuse  et  érythématense,  suivie  d’encéphalo-myé- 
hte  mortelle. 

Le  virus  eiivahit  l’épithéhiun  cutané  et  con¬ 
tamine  les  terminaisons  nerveuses  ;  puis,  che¬ 
minant  le  long  des  nerfs  intercostaux,  il  par¬ 
vient  dans  les  ganghons  intervertébraux,  pour 
pénétrer,  à  travers  les  racines  et  les  cornes  pos¬ 
térieures,  dans  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière. 

Les  muqueuses  génitales,  infectées  par  scarifl- 
cation,  réagissent  de  la  même  manière  que  la  peau. 
Il  se  forme  des  vésicules  au  point  d’inoculation 
et  l’animal  succombe  d’encéphalo-myéhte,  avec 

(2)  Il  le  devient  cependant  si  sa  vituleuce  est  fort  accusée 
par  suite  de  passages  répétés  (Levaditi  et  Harvier,  C.  R.  de 
la  Soc.  de  biologie,  1921,  t.  84,  ,p.  388). 

(3)  Levaditi,  Harvier  et  Nicolau,  C.  R.  de  la  Sociéti  de 
biologie,  1921,  t.  85,  p.  287. 
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des  lésions  intenses  delà  substance  grise  médul¬ 
laire  (fig.  I,  2,  3)  (i). 

Quant  à  la  réceptivité  de  la  muqueuse  naso- 


Coupe  de  muqueuse  génitale  d’un  lapin  inoculé  au  prépuce  avec 
le  virus  enciphalitique  C.  Prolifération  épithéliale  de  la  coudie 
de  Malpighi,  inflammation  monocytairc  des  papilles,  infiltra¬ 
tion  périvasculaire  (fig.  i). 


flammatoire'à  monocytes  dans  la  substance  grise  (fig.  2). 


nucléaire  (fig.  3). 

pharyngée,  le  problème  est  important  au  point  de 
(i)  I,EVADm  etNiconau,  C.  R.  de  l’Acad.  des  sciences,  1923, 
t.  1^6,  p.  146. 


vue  du  mode  de  propagation  de  la  maladie  de  vo 
Econome,  et  mérite  toute  notre  attention.  A  ce  pro¬ 
pos,  les  expériences  de  Levaditi,  Harvier  etNicolau 
ont  prouvé  qu’en  général,  lorsqu’on  dépose  le 
virus  sur  la  muqueuse  nasale  saine,  cette  mU' 
queuse  lui  oppose  une  barrière  infranchissable. 
Il  suffit  cependant  de  modifier  l’état  de  l’épir 
thélium,  en  le  scarifiant,  ou  en  y  déterminant 
une  inflammation  artificielle  (huile  de  croton, 
par  exemple),  pour  constater  que,  dans  ces 
conditions,  le  germe  réussit  à  envahir  les  termi¬ 
naisons  nexveuses  olfactives,  à  cheminer  le  long 
des  nerfs  et  du  bulbe  olfactifs  et  à  pénétrer  dans 
le  cerveau,  d’où  encéphalite  mortelle. 

lien  résulte  que,  chez  l’homme,  le  virus,  quoique 
présent  dans  les  sécrétions  naso-pharyngées,  ne 
détermine  l’infection  névraxique  que  si  la  barrière 
épithéliale  des  amygdales  ou  du  pharynx  est  en¬ 
dommagée  par  suite  d’une  inflammation  locale, 
pharyngite  ou  angine.  Ce  sont  là  des  facteurs 
favorisants  occasionnels,  fréquemment  constatés 
en  pathologie  humaine  (poliomyélite,  méningite 
cérébro-spinale,  encéphalite,  etc.). 

Signalons,  en  passant,  la  possibilité  de  conférer 
l’encéphalite  au  lapin,  par  injection  du  \drus 
dans  le  tissu  testiculaire  (Levaditi  etHarvner)  (2) 
et  dans  la  trachée. 

c.  Toutes  ces  expériences  ont  été  réalisées  sur 
~e  le  lapin,  animal  de  choix.  Mais  d’autres  espèces 
*/  sont  également  réceptives  à  l’égard  du  germe 
encéphalitique,  tels,  par  exemple,  le  cobaye  et 
la  souris  (Levaditi,  Harvier  et  Nicolau).  Quant 
aux  singes,  leur  sensibilité  est  des  plus  incons¬ 
tante.  Levaditi  et  Harvier,  les  premiers,  ont 
montré  que  si  l'on  inocule  le  germe  par  voie 
cérébrale  à  plusieurs  catarrhiniens,  un  seul  des  ani¬ 
maux  inoculés  contractera  l’encéphalite,  et  non 
encore  d’une  manière  constante.  De  là  ce  contraste 
frappant  entre  le  vinis  poliomyélitique,  toujours 
virulent  pour  le  singe  et  non  pathogène  pour  le 
lapin,  et  le  germe  encéphalitique,  qui,  lui,  est, 
au  contraire,  peu  actif  pour  les  simiens  (tant 
anthropoïdes  que  catarrhiniens)  et  très  morbi¬ 
gène  pour  le  lapin.  Nous  envisagerons,  d’ailleurs, 
la  question  à  la  fin  de  cette  conférence. 

Ta  symptomatologie  et  les  lésions  anatomo¬ 
pathologiques,  observées  chez  les  animaux  ino¬ 
culés  avec  succès,  ressemblent  à  celles  que  l’on  con¬ 
state  chez  l’homme  atteint  de  la  maladie  de  von 
Economo.  Myoclonies,  somnolence,  crises  convul¬ 
sives  intermittentes,  paralysies  transitoires,  pour 
les  symptômes  ;  méningite  à  monocjdcs,  périvas- 
cularite  et  encéphalite  aiguë,  accompagnée  de  dé¬ 
générescence  neuronique  et  neuronophagie,  pour 

(t)  XjBCf&HTXi  et  Harvier,  C.  R.  de  la  Société  de  biologie, 
1920,  t.  ■83,  p.  1140. 
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l’histopathologie,  tout  s’y  retrouve.  Quelques  semblables  au  virus  de  la  maladie  de  von  Eco- 
signes  cliniques,  tels  que  la  salivation  et  les  nomo,  Levaditi  et  ses  collaborateurs  furent 
mouvements  de  manège,  appartiennent  en  propre  conduits  à  admettre  l’existence  des  porteurs  sains 
à  la  pathologie  expérimentale  de  l’encéphalite.  de  germes,  dont  le  rôle  dans  la  propagation  de 
Ainsi,  tout  porte  à  croire  qu’il  s’agit,  en  l’es-  l’encéphalite  serait  à  rapprocher  de  celui  des 
pèce,  d’une  infection  éminemment  névraxique,  té-  porteurs  de  virus  poliomyélitique  (Flexner  et 
moignant  d’une  affinité  élective  du  virus  surtout  Amoss,  Klinget  Pettersson),  ou  des  porteurs  de 
pour  le  segment  nerv’eux  de  l’ectoderme.  Les  méningocoques. 

expériences  de  Levaditi  et  Harvier  (énucléation  Quant  au  mécanisme  qui  préside  à  la  péné- 
de  l’œil,  après  introduction  du  germe  dans  la  tration  du  virus  dans  les  sécrétions  naso-pha- 
chambre  antérieure)  confirment  cette  conception,  ryngées  et  dans  la  salive,  nous  l’ignorons  presque, 
en  démontrant  la  marche  du  virus  le  long  des  nerfs.  Il  est  possible  que  la  voie  nerveuse  centrifuge 
D’autre  part,  il  fut  impossible  à  ces  auteurs  de  (encéphale,  nerfs  crâniens,  nerfs  olfactifs,  ter- 
déceler  le  microbe  ailleurs  que  dans  le  névraxe  minaisons  nerveuses  de  la  muqueuse  naso- 
(avirulence  du  sang  et  des  organes,  y  compris  pharyngée)  serve  de  chemin  conducteur  au  germe, 
les  glandes  salivaires).  puisque  la  même  voie  centripète  semble  assurer 

d.  Comment  et  par  quelle  voie  le  virus  l’envahissement  du  névraxe.  Mais  rien  n’est  cer- 
s’élimine-t-il  chez  les  sujets  atteints  d’en-  tain  dans  ce  domaine,  qui  reste  ouvert  à  l’expé- 
céphalite  ?  rimentateur. 

Les  données  précises  se  rapportant  à  ce  pro-  e.  Si,  à  ces  données,  nous  ajoutons  celles  qui  se 
blême  sont  assez  précaires.  Chez  l’animal,  Levaditi  rapportent  à  l’immunité  et  au  pouvoir  neu- 
et  ses  collaborateurs  n’ont  jamais  réussi  à  déceler  tralisant  du  sérum  des  convalescents  d’encé- 
le  germe  dans  les  sécrétions  naso-pharyngées,  les  phalite,  nous  aurons  parcouru  l’ensemble  des  dé¬ 
matières  fécales  ou  l’urine.  La  salive  non  plus  ne  couvertes  faites  à  V  Institut  Pasteur  sur  l’étiolo- 
s’est  pas  montrée  virulente.  Chez  l’homme,  gie  et  la  pathogénie  de  la  maladie  de  von 
quelques  renseignements  nous  sont  fournis  par  Economo  (de  1920  à  1921).  Elles  aboutissaient 
Strauss,  Ilirshfeld  et  Lœwe,  qui  décèlent  un  virus  ainsi  à  une  conception  étiologique  aussi  simple  que 
encéphalitogène  dans  les  sécrétions  naso-pha-  celle  de  la  poliomyélite  épidémique  (Landsteiner 
ryngées  de  sujets  atteints  de  la  maladie  de  von  et  Levaditi,  Leiner  et  Wiesner,  Flexner  et  Lewis, 
Economo.  Mais,  qui  nous  assure  que  ce  virus  Roemer,  etc.).  La  voici  en  quelques  mots  : 
n’était  pas  celui  de  l’herpès,  puisque  ce  dernier  L’encéphalite  léthargique  est  une  maladie  in¬ 
germe  a  été  retrouvé  dans  la  salive  des  herpétiques  fectieuse  et  contagieuse  provoquée  par  un  virus 
et  même  dans  la  sécrétion  salivaire  des  personnes  invisible  et  filtrant,  analogue  au  virus  de  la  rage 
totalement  indemnes  d’herpès  (Doerr  et  Schna-  ou  de  la  maladie  de  Heine-Medin,  mais  de  viru- 
bel,  Isaicu  et  Telia)  (i)?  Une  telle  réserve,  justi-  lence  dissemblable.  Germe  essentiellement  -  neu- 

fiée  quand  il  est  question  des  expériences  de  rotrope,  quoique  capable  de  se  greffer  sur  d’autres 

Strauss,  l’est  moins  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  segments  ectodermiques  que  le  névraxe  (peau 

la  valeur  démonstrative  de  nos  résultats  con-  et  muqueuses,  en  particulier),  le  virus  encéphali- 

cernant  les  porteurs  sains  de  germes  encéphalitiques.  tique  peut  végéter  dans  les  sécrétions  naso-pha- 

En  effet,  Levaditi,  Harvier  et  Nicolau  ont  eu  ryngées  des  malades  et  des  porteurs  de  germes, 

soin  d’examiner  systématiquement  la  salive  Après  avoir  contaminé  la  cavité  buccale  d’un 

et  les  sécrétions  naso-pharyngées  d’un  certain  sujet  prédisposé,  le  microbe  réussit  à  envahir  la 

nombre  de  personnes,  dont  quelques-unes  avaient  muqueuse  nasale  ou  amygdalienne,  à  la  faveur 

été  en  contact  fréquent  avec  des  encéphalitiques.  d’un  processus  inflammatoire  banal,  lequel  fait 

Ils  ont  établi  que  cette  salive  peut  renfermer  des  céder  la  barrière  constituée  par  cette  muqueuse, 

germes  filtrants,  de  virulence  inégale,  comparables,  A  partir  de  ce  moment,  la  voie  conduisant  au 

voire  même  absolument  identiques,  au  virus  encé-  névraxe  est  ouverte.  Le  virus  peut  satisfaire  ses 

phalitique  de  provenance  névraxique.  Leurs  qua-  affinités  neurotropes  et  réaliser,  dans  ceux  des 

lités  pathogènes  varient,  non  seulement  d’un  sujet  centres  nerveux  qu’il  préfère,  des  lésions  qui 

à  l’autre,  mais  encore,  chez  le  même  individu,  lui  appartiennent  en  propre.  En  somme,  virus 

d’un  moment  à  l’autre.  Comme,  parmi  ces  souches^  filtrant  et  invisible,  voie  de  contamûiation  naso- 
salivaires,  il  y  en  avait  qui,  au  point  de  vuqjdlEl^j^tgrywgcg,  affinité  neurotrope  :  c’est  là  la  triade 
l’ensemble  de  leurs  propriétés,  étaient  absolia^ient  facteurs  qui  déclenchent  l’encéphalite  épidé-r 
(i)  Doehk  cl  SCHNABEL,  Schweitt.  med.  IVoth.,  ig  ^  homme, 
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LEVADITI.  —  LE  PROBLÈME  ÉTIOLOGIQUE  DE  L’ENCEPHALITE  loi 


Le  problème  étiologique  de  la  maladie  de  von 
Economo  semblait  ainsi  résolu,  lorsque  surgit 
un  fait  nouveau  qui  lui  fit  changer  d’aspect 
et  ouvrit  la  voie  à  de  nouvelles  recherches.  Guidés 
par  la  conception  embrj'ogénétique  des  affinités 
tissulairesjpropres  à  certains  ultravirus  appar¬ 
tenant  au  groupe  des  Ectodermoses  neiirotropcs, 
Levaditi  et  Harvier  (i)  éprouvèrent  la  virulence 
du  microbe][encéphalitique  pour  la  cornée,  seg¬ 
ment  ectodermique  si  réceptif  à  l’égard  de  la  vac¬ 
cine.  Le  virus  encéphalitique'était-il  kémlogcnc}  En 
d’autres  ternies,  se  montrait-il  capable  de  pro¬ 
voquer  une  kératite  analogue  à  la  kératite  vacci¬ 
nale?  Et  s’il  en  était  ainsi,  ce  virus  réussifait-il 
à  envahir  le  névraxe  le  long  des  voies  nerveuses 
qui  relient  la  cornée  au  mésocéphale  et  au  bulbe? 
Levaditi  et  Har\der  (2)  avaient  montré  aupara¬ 
vant  que  le  germe  de  la  maladie  de  von  Economo, 
introduit  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil, 
contammait  l’encéphale,  en  empruntant  les  voies 
rétinienne  et  optique.  Obtenait-on  le  même 
résultat  en  inoculant  ce  germe  à  la  cornée,  après 
scarification  préalable? 

Les  résultats  expérimentaux  furent  des  plus 
démonstratifs.  Les  lapins  infectés  par  scarification 
cornéenne  montrèrent,  après  une  incubation 
de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  un  com¬ 
mencement  de  kératite,  accompagnée  de  conjonc¬ 
tivite  séro-purulente.  L’opacification  de  la  cornée 
s’accentuait  progressivement  et,  par  la  suite, 
une  véritable  kératite  parenchymateuse  appa¬ 
raissait,  qui  euvahissait__^  l’ensemble  du  tissu  et 
s’accompagnait  de  signes  d’iritîs.  Mais  le  pro¬ 
cessus  ne  se  confinait  pas  à  la  cornée.  Tous  les 
animaux,  sans  exception,  montraient,  après 
une  incubation  de  huit  à  douze  jours,  des  troubles 
neurotiques,  dénotant  un  envahissement  du  né¬ 
vraxe  par  le  virus  encéphalitique.  Ces  troubles 
rappelaient,  dans  leur  ensemble,  ceux  que  l’on  ob¬ 
servait  après  l’inoculation  sous-dure-mérieune  : 
parésies,  convulsions,  mouvements  myocloniques, 
somnolence,  enfin  salivation  abondante  et  mou¬ 
vements  de  manège.  La  plupart  des  lapins  suc¬ 
combaient  après  quelques  jours  de  maladie  et, 
à  l’examen  histologique  de  l’encéphale,  ou  con¬ 
statait  les  altérations  caractéristiques  de  l’encé¬ 
phalite  humaine  et  expérimentale  (méningite 
à  monocytes,  manchons  périvasculaires,  inflam¬ 
mation  parenchymateuse  à  polynucléaires),  (,'à 

(1)  T.evaditi  ut  Harvier,  C.  K.  de  la  Sodéli  de  biologie, 
1931,  t.  84,  p.  300. 

(2)  I.EVADITI  et  HAI'.vikr,  C.  R.  de  la  Société  de  biologie, 
t.  83,  p.  1140. 


et  là  on  observait  des  modifications  dégénérative 
des  neurones  de  l’écorce  basale  et  de  la  corne 
d’Ainmon  {zone  élective  de  Levaditi,  Harvier  e; 
Nicolau),  ainsi  que  des  signes  de  ueurono- 
phagie.  Toutefois,  ces  altérations  étaient  moins 
jirononcées  que  chez  les  animaux  auxquels  on 
conférait  l’encéphalite  par  introduction  de  virus 
dans  le  cerveau  (certains  lapins  faisaient  une 
infection  à  allure  plus  chroniiiue,  mais  toujours 
à  issue  fatale). 

La  conclusion  qui  se  dégageait  de  ces  expé¬ 
riences,  la  seule  autorisée  à  l’époque,  était  que 
le  virus  encéphalitique  de  Levaditi  et  Harvier  ne 
possédait  pas  un  neurotropisme  e.\clusi{.  En  plus 
de  ses  affinités  neurotiques,  établies  antérieure¬ 
ment,  ce  virus  pouvait  s’attaquer  à  d'autres  seg¬ 
ments  de  l’ectoderme,  et  en  particulier  à  la  cornée  et  à 
la  peau,  se  comportant  ainsi  comme  le  virus  vaccinal. 


Ceci  se  passait  en  février  1921.  Or,  déjà  depuis 
1913,  toute  une  pléiade  de  chercheurs  allemands 
s’était  attachée  à  l’étude  expérimentale  de 
l’herpès  et  avait  abouti  à  des  conclusions  du  plus 
haut  intérêt  théorique  et  pratique. 

Grüter  (3),  véritable  innovateur,  avait  montré 
que  la  kératite  herpétique  de  l’homme  (dite 
kéraliie  dendritique)  était  transmissible  au  lapin. 
Iv’inoculatioii  à  la  cornée,  pratiquée  sur  cette 
espèce  animale,  avec  des  matériaux  provenant 
d’herpès  cornéen  humain,  déterminait  une  kéra¬ 
tite  typi(iue,  transmissible  en  série  et  laissant, 
après  guérison,  un  état  d’immunité  locale  .spéci¬ 
fique.  Ces  recherches,  confirmées  par  Kraupa  (4), 
furent  reprises  par  Lowensteiii  (5)  (de  Prague), 
qui  les  étendit  à  l’herpès  cutané  et  muqueux. 
Lowenstein  montra  (lue  non  seulement  l’herpès 
œrnéen,  mais  encore  l’herpès  simple  et  l’herpès 
symptomatûiue  accompagnant  la  pneumonie,  la 
méningite  cérébro-spinale  ou  la  tuberculose, 
sont  inoculables  à  la  cornée  du  lapin  ;  l’inoculation 
déclenche  l’apparition  d’une  kératite  spécifique 
transmissible  d’animal  à  animal.  On  concluait  de 
la  sorte  que  l’herpès  était  une  maladie  infectieuse 
spécifique,  provotjuée  par  un  germe,  très  proba¬ 
blement  invisible  et  filtrant,  virulent  pour  le  lapin. 

La  (luestion  en  serait  restée  là,  elle  n’aurait 
pas  quitté  le  domaine  de  l’ophtalmologie  et  de  la 
dermatologie,  pour  actjuérir  droit  de  cité  dans 

(p  ('.RCTER,  Ilcs.idb.  oph.Uilm.  (îaclh.,  l'ii”;  Aieh.  fitr 
.■l,lS.Vlt./I/iuiidc.  lOiz,  l.  i).  241  (aiuiliw^'calrc  l’IicrpOs 
«tY la  vat-ciaf)  ;  Ucidclb.  ophuüm.  («s.-l/s.,  io.'d,  t.  42,  p,  34'). 

(4)  KRÂri’.i,  yfiinch.  mcd.  HVA.,  ii)2o,  t.  (>r,  !>■  1236. 

V.  jsjJjOWiîN.STEiN,  Münch.  mcd.  IVoch.,  njig,  t.  38,  p.  304, 
fin  .■lugciibcirkiiiidc,  11)20,  t.  04,  P-  i.Si. 
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la  neurologie,  si  une  nouvelle  découverte,  dont 
on  ne  saurait  assez  apprécier  la  portée,  n’était 
venue  compléter  nos  connaissances  sur  ce  sujet. 
Il  s’agit  du  neurotropisme  du  virus  herpétique, 
mis  en  lumière  par  Doerr  et  Vôchting  (i).  En 
octobre  1920  (soit  sept  mois  après  notre  première 
étude  sur  le  virus  encéphalitique  et  quatre  mois 
avant  la  note  de  Eevaditi  et  Harvier  se  rappor¬ 
tant  à  la  kératite  encéphalitique),  les  savants 
suisses  disent  avoir  observé  chez  leurs  lapins 
atteints  de  kératite  herpétique,  des  troubles 
généraux  dénotant  un  envahissement  des  centres 
nerveux  par  le  virus  de  l’herpès'.  Ces  troubles 
ressemblaient  à  ceux  que  présentaient  nos  lapins 
encéi)halitiques. 

Il  en  résultait  que  le  germe  de  l’herpès  ne  se 
confinait  pas  à  la  cornée.  Par  des  voies  qui  restaient 
à  préciser,  ce  germe  envahissait  le  système  ner¬ 
veux  central,  où  il  pullulait  et  engendrait  des 
lésions,  occasionnant  ainsi  un  syndrome  névraxique 
caractéristique.  Le  virus  herpétique  n’était  donc 
pas  seulement  dermotrope,  mais  encore  newottope, 
du  moins  chez  le  lapin  inoculé  expérimentalement 
par  voie  cornéenne. 

Tout  expérimentateur  au  courant  des  recher¬ 
ches  de  lycvaditi;  Harvier  et  Nicolau  sur  le  virus 
encéphalitique  et  des  découvertes  de  Criiter, 
Ivowenstein  et  Doerr,  concernant  le  germe  herpé¬ 
tique,  aurait  été  tenté  de  faire  un  rapi^rochement 
entre  ces  deux  virus  de  sources  si  diverses  et,  a^jpa- 
remment,  si  éloignées.  Nous  avouons  ne  pas  avoir 
songé  à  ce  rapprochement,  pour  la  simple  raison 
que,  absorbé  par  nos  études  sur  l’eucéphalite,  nous 
avions  abandonné  l’examen  de  tout  autre  sujet. 

Or  ce  rapprochement  fut  saisi  par  d’autres 
investigateurs,  d’où  est  née  cette  notion  fonda¬ 
mentale  à  laquelle  nous  faisions  allusion  au  début 
de  cette  conférence,  à  savoir  V  identité  de  nature 
entre  le  germe  de  l’ encéphalite  et  celui  de  l’herpès. 
Comment  et  par  qui  ce  rapprochement  fut-il  fait? 


On  lit  couramment  dans  les  mémoires  allemands 
que  l’analogie  entre  les  gennes  de  la  maladie 
de  von  lîcoiiomo  et  celui  de  l’herpès  a  été  entrevue 
pour  la  première  fois  par  Doerr  et  son  collabo¬ 
rateur  Vôchting.  Rien  de  plus  inexact  :  les  textes 
sont  là  quHe  prouvent.  En  effet,  Doerr,  afin  d’é¬ 
tablir  sa  priorité,  invoque  ce  qui  est  dit  dans  son 
travail  de  la  Revue  générale  d’ophtalmologie, 
paru  en  octobre  1920.  Or,  que  lisons-nous  dans 
ce  mémoire?  Doerr  et  Vôchting  essaient  de  prouver 

(i)  Bokrb  et  VociiliNG,  Revue  générale  d’ophtalmologie,  iy.20, 
t.  34,  p.  4oy. 
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expérimentalement  que  le  virus  de  l’herpès 
pullule  réellement  dans  le  névraxe  des  lapins 
infectés  par  voie  cornéenne  et  morts  après  avoir 
présenté  des  signes  d’encéphalite.  A  cette  fin, 
ils  scarifient  la  cornée  d’autres  lapins  neufs  et 
y  déposent  de  l’écorce  cérébrale,  du  centre  semi- 
ovale,  de  la  moelle  cervicale  et  lombaire,  du  nerf 
optique,  prélevés  sur  des  animaux  infectés. 
Aucune  réaction  visible,  donc  absence  de  virus 
en  quantité  appréciable.  Mais  l’encéphale  d’un 
lapin  injecté  par  voie  intraveineuse,  et  mort  huit 
jours  après  l’inoculation,  avec  du  trismus,  de  la 
salivation  et  des  paralysies,  se  montre  virulent 
par  inoculation  sous-dure  mérienne. 

Devant  ce  fait,  une  idée  surgit  dans  l’esprit  de 
Doerr  et  Vôchting  :  c’est  que  l’inoculation  intra¬ 
veineuse  a  pu  faire  éclore  chez  le  lapin  en  question, 
une  infection  intercurrente  différente  de  la  maladie 
herpétique.  De  lapin  serait  donc  susceptible  de 
contracter  une  sorte  d’encéphalite  spontanée, 
transmissible  en  série  et  simulant  l’herpès.  Or,  si 
une  telle  supposition  se  confirmait,  on  devrait 
accueillir  avec  réserve  certaines  données  expéri¬ 
mentales  et,  en  particulier,  celles  de  Devaditi  et 
Harvier  concernant  l’encéphalite  léthargique.  C’est 
de  la  sorte  que,  pour  la  première  fois,  Doerr  et 
Vôchting  rapprochent  l’herpès  de  la  maladie  de 
von  Economo,  en  citant  nos  recherches,  non  pas 
comme  des  preuves  à  l’appui  d’une  identité  pos¬ 
sible,  mais,  tout  au  contraire,  comme  des  essais 
dont  il  y  a  lieu  de  se  méfier.  Voici,  d’ailleurs,  textu¬ 
ellement  la  phrase  incriminée  : 

«  On  ne  peut  pas  prétendre  qu’il  ne  s’agisse 
pas  ici  d’une  infection  intercurrente  d’autre  nature 
(que  l’heqjès),  produite  par  contact,  ou  transmise 
par  l’émulsion  du  système  nerveux.  Si  cela  devait 
se  confirmer,  lors  de  nouvelles  expériences,  cela 
nous  engagerait  à  prendre  le  plus  grand  soin 
lors  d’expériences  sur  le  lapin,  en  particulier 
lors  d’injections  intradurales  avec  des  virus 
encore  incoimus  (voir,  en  particulier,  les  expé¬ 
riences  de  Devaditi  et  Harvier  avec  le  virus  de 
l’encéphalite  léthargique)»  (2). 

Quiconque  sait  lire  doit  reconnaître  que  Doerr 
et  Vôchting,  au  lieu  d’avoir  conçu  et  construit 
le  pont  entre  l’encéphalite  et  l’herpès,  ont  procédé 
comme  s’ils  avaient  voulu  démontrer  la  thèse 
diamétralement  opposée.  Dans  ces  conditions, 
la  priorité  qu’ils  souhaitent  s’attribuer,  et  que 
la  plupart  des  auteurs  allemands  leur  concèdent, 
est,  tout  au  moins,  discutable. 

C’est  à  G.  Blanc  (d’Athènes)  que  revient 
le  mérite  d’avoir,  le  premier,  attiré  l’attention 


(2)  lin  {roulais  dans  le  texte. 
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sur  l’analogie  entre  les  (jualités  du  virus  encéplia- 
liticiue  isolé  par  I^evaditi  et  Harvicr,  d’une  part,  et 
les  caractéristiques  du  germe  de  l’herpès,  d’autre 
part.  Dans  une  note  présentée  à  VAcadémù'  des 
sciences  (i),  en  mars  iqai,  Blanc,  après  avoir 
vérifié  les  constatations  de  Grüter,  Kraupa  et  Dd- 
wenstein,  concernant  l’inoculabilité  du  germe  her¬ 
pétique  au  lapin,  après  avoir  établi  quelques  faits 
nouveaux  et  démontré,  après  Duger  et  L,auda,  la 
filtrabilité  de  ce  germe,  rapporte  nos  constatations 
sur  la  kérato-conjonctivite  encéphalitogène  provo- 
(]uée  par  le  microbe  de  la  maladie  de  von  Ivconomo. 
Ba  ressemblance  est  à  tel  point  frappante,  qu’elle 
ne  saurait  échapper  à  des  observateurs  avertis. 
Blanc  en  saisit  l’importance  et  conclut  ainsi  : 

«  Tous  ces  caractères  sont  superposables  à  ceux 
mis  en  évidence  par  Levaditi  et  Harvier  dans  le 
virus  de  l’encéphalite  épidémicpie.  Ba  moindre 
virulence  par  scarification  de  la  cornée  que  j’ob- 
serv'e  dans  mes  expériences,  semble  séparer  ces 
virus.  Cette  différence  peut  tenir  à  une  propriété 
neurotropique  plus  grande,  acquise  par  le  virus 
de  l’encéphalite  épidémique,  propriété  que  peut- 
être  notre  virus  acquerra  par  passages  sur 
encéphales  de  lapin.  » 

Be  pont  est  jeté.  Il  va  falloir  tenir  compte 
dorénavant  de  cette  ressemblance,  en  tant  que 
nature,  signes  cliniques  et  lésions  anatomo-pa- 
Ihologiques,  entre  le  virus  de  l’encéphalite  et  celui 
de  l’heriiès,  en  dépit  de  la  réserve,  nous  dirons 
même  du  doute,  que  les  connaissances  acquises 
et  l'esprit  de  système  opposeront  à  cette  concep¬ 
tion  «  révolutionnaire  ».  Des  expérimentateurs 
vont  se  charger  de  rechercher  s’il  y  a  véritable¬ 
ment  identité  entre  ces  virus  et  si  l'herirès  et 
l’encéphalite  devront  s’apparenter  dans  le  domaine 
étiologique. 

Ce  qui  fut  fait  sans  tarder  par  Doerr  et  vSchna- 
bel  (2),  à  Bâle,  et  par  Bevaditi,  Harvier  et  Ni- 
colau  (3),  â  l'Institut  Pasteur  de  Paris.  Be  plan 
des  recherches  était  des  plus  simple  :  étudier 
comparativement  le  vinis  encéi)haliti<jue  et  celui 
de  l’herpès,  au  ])oint  de  vue  de  l’ensemble  de  leurs 
propriétés,  et  principalement  en  ce  qui  concerne 
V immunité  croisée.  Si  l’un  de  ces  germes  vaccine 
la  cornée  et  le  névraxe  contre  l’autre,  c’est  qu’ils 
sont  plus  ou  moins  identiques  et  que  la  maladie 
de  von  lîconomo  et  l’herpès  ont  une  étiologie 
commune.  Si,  nu  contraire,  l'un  de  ces  microbes 
n’immunise  pas  vis-à-vis  de  l’autre,  c’est  que, 
conformément  à  ce  que  l’on  observée  dans  la  rage, 

(i)  Blanc,  ('.  K.  Je  l'Académie  des  sciences,  niJi.n»  ii,  p.  172. 

(j)  Dokkk  et  SciiNABEL,  .Schm’tlz.  med.  U’or/i.,  igji,  11“  2<i 
et  jg. 

{,0  I,I:VAD1TI,  IlARVHîR  ft  NlCOLAtT,  C.  R.  de  la  Société 
de  biologie,  igji.  t.  .S5,  p.  ji.i. 


la  poliomyélite  et  l’encéphalite  (Bevaditi,  Har\der 
et  Nicolau,  Harold  Amo.-;s)  (4),  ces  virus  sont 
dissemblables. 

Doerr  et  Schnabel  (5)  ont  été  les  premiers  à 
relater  de  telles  expériences  d’imniunité  croisée. 
Ils  ont  établi  que  les  lapins,  inoculés  par  voie 
cornéenne  avec  le  virus  herpétique  et  (jui  sur¬ 
vivent  à  l’infection,  résistent  à  une  inoculation 
cornéenne  et  intradurale  de  virus ,  encéphalitique 
(souche  Bfde  I,  voir  plus  loin),  mortelle  pour  les 
animaux  neufs.  Inversement,  les  animaux  ayant 
survécu  à  une  kératite  encéphalitique  sont 
immunisés  localement  (cornée)  et  dans  l’ensemble 
(cerveau),  à  l’égard  du  germe  de  l’herpès,  virulent 
pour  les  lapins  témoins.  Il  y  a  donc  identité  entre 
les  deux  virus. 

Bevaditi,  Harvder  et  Nicolau,  n’ayant  en 
leur  possession  que  le  germe  de  l’encéphalite, 
n’ont  pu  entreprendre  qu’après  Doerr  et  Schnabel 
des  expériences  analogues.  \’^oici  leurs  principaux 
résultats  ; 

<1  Toutes  les  recherches  entreprises  avec  le  virus 
herpétique  (souche  Blanc)  ont  montré  que  ce  virus 
ne  saurait  être  distinct  de  celui  de  l’encéphalite 
(souche  Bevaditi  et  Harvier)  ;  il  n’y  a,  entre 
les  deux  germes,  qu’une  différence  de  virulence, 
celui  de  l’herpès  étant,  en  général,  d’une  activité 
pathogène  moins  manpiée  que  celui  de  l’encé¬ 
phalite.  ;\Iême  filtrabilité,  même  conser\'atiou 
dans  la  glycérine  et  à  l’état  sec,  même  vSynq)to- 
matologie  chez  les  animaux  inoculés  par  voie 
oculaire  ou  cérébrale.  De  plus,  identité  absolue 
en  ce  (jui  concerne  les  lésions  histo-pathologi(iues. 
Or,  cette  identité  est  également  prouvée  par  les 
recherches  &' immunité  eroisée.  Ivn  effet,  le  microbe 
de  l’herpès  vaccine  la  cornée  contre  le  \drus  fixe 
de  l’encéphalite  et  le  virus  des  porteurs  sains, 
Inver.«ement,  les  animaux  ejui,  par  suite  d’ino¬ 
culations  cornéennes  successives,  résistent  aux 
virus  salivaires  kératogène  et  cncéphaliti(]ue,  sont 
immunisés  à  l’égard  du  germe  heqjéticiue  (()),  » 

Bes  rapports  entre  les  deux  viras  apparaissent 
]3lus  étroits  encore  si  l’on  considère  leur  affinité 
pour  le  segment  cutané  de  l’ectoderme,  B’expé- 
rience  montre,  à  ce  propos,  que  le  microbe  filtrant 
de  l’heqiès,  provenant  directement  de  l’homme, 
ou  aprCs  passages  multiples  sur  le  lapin,  est, 
tout  comme  le  viras  encéphalitique,  doué  d’affi¬ 
nités  cutanées  marquées,  A  en  juger  par  l’inten¬ 
sité  et  l’évolution  des  lésions  heq)éti(iues  de  la 
peau,  chez  le  lapin,  les  affinités  ectodermotropes 

(-1)  H.  .\Moss,  Jotim.  of  t\p.  med.,  nui,  t.  33,  p,  1(17. 

(5)I)i)ERR  ft  Schnabel,  Zeilschr..  Itir  Hyg.,  iqzi,  t.  <14,  f.  I, 
p.  30. 

p))  lixlrait  cU-  noire  monographie;  I,es  IîctoiIenno.si-s  neuro- 
tropes,  Pari.s,  Masson  cl  C"',  i<)2z. 
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du  germe  herpétique  surpassent  celles  du  virus 
de  la  maladie  de  von  Economo.  Il  existe  donc  un 
certain  contraste  entre  l’affinité  cutanée  {der- 
motrope)  et  cérébrale  {jieurotropè)  de  ces  virus, 
ce  qui  pourrait  s’exprimer  par  le  schéma  suivant  ; 

Affinité  cutanée.  Affinité  cérélirale. 


Virus  encéphalitique. .. .  -H  ++^■  + 

Virus  herpétique .  +  + 


tropisme  progressivement  croissant  d’un  même 
germe  filtrant  :  l’ultravirus  encéphalitogène  (2) .  » 

LA  RÉACTIVATION  DE  LA 
RÉACTION  DE  WASSERMANN 

PAR  L’INJECTION  PROVOCATRICE 
DE  SALVARSAN 


ly’ensemble  de  ces  constatations  imprimait  ainsi 
un  aspect  imprév’u  au  problème  étiologique  de 
l’encéphalite  épidémique.  De  là  est  née  cette 
notion  importante,  issue  de  l’identité  de  nature 
entre  le  germe  de  l’encéphalite  et  celui  de  l’herpès, 
notion  dont  il  a  été  question  au  début  de  cette 
conférence  ;  elle  peut  se  résumer  ainsi  : 

<(  Chez  certains  sujets,  le  naso-pharynx  et  la 
salive  renferment  un  germe  filtrant  spécifique, 
dont  la  virulence  varie  dans  des  limites  assez 
étendues.  I^es  principales  variétés  de  ce  germe 
se  comportent,  l’une  vis-à-vis  de  l’autre,  comme 
des  races  plus  ou  moins  virulentes  de  certains  mi¬ 
crobes  cultivables,  tels  le  streptocoque,  le  ménin¬ 
gocoque  ou  le  pneumocoque.  En  dehors  des  pé¬ 
riodes  épidémiques,  le  virus  salivaire  n’engendre, 
chez  ces  sujets,  que  des  troubles  passagers,  ou  des 
infections  locales  de  peu  d’importance,  avec  ou 
sans  retentissement  général,  tels  V herpès  simple, 
Vherpès  fébrile,  Vangine  herpétique,  Vherpès  de  la 
cornée,  etc.  Parfois  le  processus  infectieux  touche 
le  système  nerveux,  dont  l’atteinte  se  traduit 
par  des  douleurs  névralgiques  (herpès  névral¬ 
gique  de  Mauriac),  une  certaine  irritation  ménin¬ 
gée  et  de  la  lymphocytose  rachidienne  (Ravaut 
et  Darré)  (i).  Chez  d’autres  personnes,  qui  consti¬ 
tuent  d’ailleurs  la  majorité,  le  germe  végète  dans 
le  naso-pharynx,  sans  manifester  sa  présence  par 
le  moindre  sj’inptôme. 

«A un  moment  donné,  par  suite  d’une  exagé¬ 
ration  de  sa  virulence,  le  virus  salivaire  acquiert 
la  propriété  de  s’attaquer  au  système  nerveux 
central.  D’épithéliotrope  qu’il  était,  il  devient 
manifestement  neurotrope.  Il  cherche  alors  à 
franchir  la  barrière  que  lui  oppose  la  muqueuse 
naso-pharyngée,  pour  se  diriger  vers  le  névraxe, 
en  suivant  les  voies  nerveuses.  Si  cette  barrière 
fléchit,  par  suite  d’une  altération  inflammatoire 
banale  de  la  muqueuse,  le  germe  envahit  l’encé¬ 
phale  et  provoque  la  maladie  de  von  lîconomo. 

«  Le  virus  salivaire,  le  virus  de  l’herpès,  le  virus 
encéphalitique  ne  sont  donc,  en  définitive,  que  des 
variantes,  à  pouvoir  pathogène  inégal,  à  neuro- 

(i)  Ravaut  et  Darré,  Annales  de  dermatologie  et  de  syphi- 
Ugtttphie,  juin  1904. 


le  D>  RUDOLF  KREFTING  (de  Christiania). 

Dans  le  Paris  médical  du  9  août  1924,  en  réponse 
à  mon  article  du  29  juillet  paru  dans  la  même  revue, 
M.  Milian  a  écrit  un  plaidoyer  en  faveur  de  la 
réactivation,  en  s’appuyant  essentiellement  sur 
son  travail  de  1911  et  sur  un  cas  datant  de  1912. 
Je  connais  le  travail  de  M.  Milian  de  la  première 
époque  du  salvarsan,  et,  dans  mon  article  du 
Paris  médical,  j’ai  cité  un  long  fragment  de  mon 
Traité  de  1913,  où  la  réactivation  est  discutée  d’une 
manière  relativement  détaillée,  quoique' j’eusse 
déjà  à  cette  époque  des  doutes  relativement  à  la 
justification  de  la  méthode.  Si  je  donnai  alors  à 
la  méthode  le  nom  de  Gennerich-Milian,  j’avais 
probablement  mes  raisons,  mais  il  est  possible  tou¬ 
tefois  que  j’aurais  dû  dire  Milian-Gennerich. 

M.  Milian  est  étonné  qu’au  début  de  l’époque 
du  salvarsan,  je  n’aie  pas  été  témoin  de  la  réacti¬ 
vation,  et  il  en  conclut  que  j’ai  dû  assister  à  de 
semblables  faits,  et  il  pense  que  j’ai  attendu  plu¬ 
sieurs  années  pour  me  servir  du  606.  Il  ressort  de 
ce  qui  suit  que  j’ai  pris  part  à  ces  travaux  tout  à 
fait  dès  le  début.  Au  printemps  de  1910,  j’étais 
par  hasard  présent  aux  premiers  essais  cliniques 
faits  avec  le  606  chez  M.  Wechselmann,  à  Berlin, 
et  à  partir  de  l’été  de  1910  jusqu’au  moment  où  la 
vente  du  remède  devint  libre,  je  reçus  personnelle¬ 
ment  de  M.  Ehrlich  des  quantités  considérables  de 
606  en  vue  d’opérer  des  essais  cliniques  et  lui  en 
donner  des  comptes  rendus.  Depuis,  j’ai  beaucoup 
employé  le  606  et  la  réactivation  a  continuellement 
attiré  mon  attention.  Donc,  lorsque  M.  Milian 
s’imagine  que  j’aie  pu  attendre  plusieurs  années 
pour  employer  le  remède,  je  peux  répondre  que 
cela  n’est  pas  le  cas. 

M.  Milian  cite  dans  son  article  le  fait  qu’il  y  a 
un  an  ou  deux,  il  a  lu  dans  un  journal  de  syphili- 
graphie  américain,  que  l’injection  de  606  fait 
apparaître  à  elle  seule  la  réaction  de  Wassermann 
dans  le  sang,  en  dehors  de  la  syphilis.  Si  M.  Milian 
est  d’avis  qu’il  puisse  eu  être  ainsi,  toute  base  de 
justification  de  la  réactivation  comme  méthode 

(2)  D’évolution  ultérieure  des  études  sur  le  problème  étio- 
lo.'ique  de  l’encéphalite  et  de  rheri)ès  sera  cxiwsée  daus  la 
seconde  partie  de  cette  coiiféreiice,  qui  paraîtra  prochainement- 
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de  contrôle  doit  s’écrouler  totalement  ;  mais  il  ne 
va  toutefois  pas  jusque-là.  M.  Milian  a  lu  ce  qui 
est  dit  de  ce  phénomène  dans  le  Journal  of  thc 
American  medical  Association  (1920,  p.  1488)  ou 
àajis\QS  Archives  of  Dermatology  and  Syphilology 
(1920),  où  a  paru  un  travail  de  vStrickler,  Munson, 
Sidlich  et  Strauss,  d’après  lequel  des  patients  sûre¬ 
ment  non  syphilitiques,  ayant  différentes  maladies 
de  peau,  ont,  après  une  ou  deux  injections  d’ar- 
sénophénamine  (le  salvarsan  américain),  donné 
une  réaction  de  Wassermann  positive.  M.  Ravaut 
a,  en  1921  [Annales  des  maladies  vénériennes, 
1921,  p.  589),  trouvé  que  5  sur  14  patients  non 
S3q)hilitiques  ont  donné  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive,  après  avoir  été  traités  au  914. 
Plus  tard,  Strickler,  sans  donner  de  nouveaux 
chiffres,  a  confirmé  ses  premiers  résultats. 

MM.  Boas  (i)  et  Kissmeyer  (Copenhague)  se 
sont  à  cette  occasion  donné  la  peine  d’examiner 
50  malades,  dont  39  ayant  la  blennorragie  et 
Il  différentes  maladies  de  la  peau,  lichen  ruber, 
dermatitis  herpetiformis,  pemphigus  vegeians  et 
des  maladies  tuberculeuses  de  la  peau.  Ces 
patients  reçurent  de  une  à  six  injections  de  diffé¬ 
rentes  préparations  de  salvarsan,  et  l’on  effectua, 
une  fois  par  semaine,  l’examen  sérologique  de  la 
réaction  de  Wassermann.  Tous  donnèrent  un 
résultat  négatif  de  réaction  de  Wassermann.  Il 
faut  remarquer  que  M.  Boas  se  trouve  parmi  les 
plus  compétents  lorsqu’il  s’agit  de  séro-réactions 
et  que,  pendant  toute  l’ère  du  Wassermann,  il  a 
été  attaché  à  l’Institut  sérothérapique  de  l’IÎItat 
danois. 

M.  Milian  trouve  que  mon  article  manque  d’ob¬ 
servations,  mais  je  peux  répondre  à  cela  qu’il  est 
inutile  de  faire  part  de  tous  mes  essais  manqués  en 
vue  de  démontrer  la  réactivation.  Je  suis  d’avis 
(lue  la  réactivation  par  l’injection  provocatrice 
de  salvarsan  est  une  erreur,  et  je  puis  faire  miennes 
les  paroles  de  M.  Boas,  que  je  me  permets  de 
répéter  ici  :  «  Il  n’a  jamais  une  seule  fois  pu  con¬ 
stater  une  réactivation  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  quoiqu’il  l’ait  souvent  essayée.  Il  croit, 
comme  moi,  qu’il  peut  se  produire  des  fluctuations 
accidentelles  dans  la  quantité  de  réagine  et  des 
erreurs  d’expériences  lors  des  réactions.  Pendant  le 
traitement,  il  se  produit  de  temps  en  temps  une 
augmentation  de  l’intensité  de  la  réaction,  mais 
il  aurait  pu  se  faire  qu’elle  eût  également  augmenté 
sans  traitement.  » 

Je  ne  suis  certainement  pas  seul  à  n’avoir  pas 
observé  de  cas  de  réactivation.  Dans  mon  précé- 

(i)  Compte  lendu  du  Congrh  de  la  Xordisk  dcrmalologhk 
/Orening  de  1922,  dans  ügeskrit  /or  iMrger,  1923,  11“  13. 


dent  article,  j’ai  cité  M.  Boas  et  M.  le  professeur 
Thomson  (Copenhague)  et  M.  le  professeur  Bruus- 
gaard  (Christiania).  M.  Olav  Hânsen,  professeur 
de  médecine  interne  à  l'Université  de  Christiania 
qui  a  traité  de  nombreux  cas  notamment  d’an¬ 
cienne  sj-philis,  m’a  fait  savoir  qu’il  n’avait  jamais 
vu  de  cas  certain  de  provocation.  J’ai  reçu  de 
M.  le  professeur  lîhlers  (Copenhague)  les  données 
suivantes,  qu’il  m’autorise  à  publier.  Il  a,  dans 
des  cas  tout  particuliers,  observé  qu’iine  réaction 
de  Wassermann,  qui  avait  été  constatée  négative, 
était  devenue  positive  lors  de  l’examen  suivant 
après  une  injection  préalable  de  of!'',io  de  benzoate 
de  mercure.  Mais  après  n’est  pas  la  même  chose 
que  à  cause  de,  et  considérant  que  ceci  n’a  été 
observé  que  dans  descds  tout  particuliers,  quoiqu’il 
ait  essayé  de  «  réactiver  »  dans  de  nombreux  cas, 
il  admet  comme  vraisemblable  que  j’ai  raison 
en  concluant  que  l’on  ne  peut  parler  de  réactiva¬ 
tion  dans  le  sens  de  M.  Milian. 

Pour  terminer,  je  dois  me  déclarer  d’accord 
avec  mon  ami  M.  Milian,  le  savant  médecin  de 
l’hôpital  Saint-Bouis,  lorsqu’il  déclare  que  tout 
n’est  pas  encore  dit  sur  la  réactivation  ;  mais  il 
doit  Être  fait  de  nouveaux  essais  minutieux  avant 
de  prétendre  que  la  réactivation  doive  être 
«  indispensable  »  lors  du  traitement  de  la  syphilis, 
les  anciens  essais  datant  d’une  époque  trop 
reculée. 

ENCORE  LA  RÉACTIVATION 

I,a  note  ci-des.sus  de  M.  Krefting  n’apporte  rien 
de  nouveau  sur  la  question  de  la  réactivation  de  la 
réaction  de  Bordet-Wassermami. 

lîlle  nie  purement  et  .simplement  des  faits  positifs 
sans  apporter  de  preuves  à  l’appui  de  .ses  négations. 

Nier  la  réactivation,  c’est  nier  la  réaction  de  Her- 
xheimer.  Enfin,  si  le  traitement  (ainsi  que  tous  les 
syphiligraphes  d’expérience  l’ont  vm)  est  capable 
de  réveiller  des  accidents  .sypliilitiques  eiidoniiis, 
il  est  capable  de  réactiver  la  réaction  de  Bordet- 
Wassennann.  C’est  l’évidence  même  et  il  est  inutile 
d’en  dire  plus  long. 

O.  Mii,T.\N. 
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A  PROPOS  DE  LA 

RÉACTIVATION  DE  LA 
RÉACTION  DE  WASSERMANN 

PAR 

le  D'  RISER  ((U-  Toulous-'). 

Il  est  toujours  fort  instructif  de  voir  discuter 
à  nouveau  un  fait  dont  l’existence  paraissait  être 
hors  de  doute  ;  c’est  pour  cette  raison  que  j’ai  été 
fort  intéressé  par  l’article  de  M.  Krefting  [Paris 
médical,  26  juillet  1924)  qui  nie  l’existence  de  la 
réactivation  de  la  réaction  Hordet-Wasserinann 
aussi  bien  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  à  ce  propos,  il  veut  bien  rappeler  le 
travail  que  le  professeur  Cestan,  Boiihoure  et 
moi  avons  consacré  à  cette  question. 

Nous  sommes  entièrement  d’accord  avec  lui 
lorsqu’il  insiste  sur  les  variations  sirontanées  de 
la  quantité  de  réagines  fixant  le  complément  ; 
c’est  là  un  fait  dont  nous  avons  rapporté  des 
exemples  probants  à  plusieurs  reprises. 

Mais  cette  notion  ne  suffit  pas  à  expliquer  les 
cas  où  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  devient 
transitoirement  positive  dix  à  vingt  jours  après 
l’injection  de  petites  doses  de  salvarsan  ;  cette 
date  d’apparition  est  tellement  con.stante  qu’il 
est  difficile  d’invoquer  une  coïncidence,  surtout 
lorsque  plusieurs  réactions  avaient  été  négatives 
avant  la  réactivation.  C’est  là  un  argument  des 
plus  importants  sur  lequel  a  insisté  Milian 
[Paris  medical,  8  août  1924)  dans  sa  réponse  à 
M.  Krefting. 

Dans  notre  mémoire  paru  en  1923  [Annales  de 
demi,  et  syphil.),  en  nous  basant  sur  69  observa¬ 
tions  de  malades  examinés  à  plusieurs  reprises  au 
point  de  vue  clinique  et  humoral,  nous  avons  écrit  ; 
«  Plusieurs  injections  d’arséiio  à  doses  minimes, 
faites  à  des  sujets  non  sjqfiiilitiriues,  n’ont  jamais 
fait  apparaître  les  réactions  .syi)hiliti(iues  clans  le 
lic^uide  céphalo-rachidien  ;  il  en  est  de  même  chez 
des  sjq)hiliticiues  avérés,  mais  sans  signes  cli¬ 
niques  ni  humoraux  de  sy]}hilis  ner\x*usc  ;  la  pro¬ 
vocation  des  réactions  de  Bordet-Wassermann 
et  du  benjoin  colloïdal  dans  le  liciuide  céphalo¬ 
rachidien  n’est  i)ossible  que  chez  des  malades  at¬ 
teints  de  névraxite  s}q)hlliticiuc,  soit  ancieime  et 
plus  ou  moins  fixée,  soit  en  évolution.  » 

«  Ces  résultats,  dit  JI.  Krefting,  paraissent 
devoir  dépendre  d’irrégularités  dans  l’exécution 
de  la  réaction  de  Wassermann  »,  autrement  dit 
il  ne  s’agit  ])lus  de  fluctuations  de  la  quantité  des 
réagines,  cause  d’erreur  (jue  nous  avons  écartée, 
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mais  d’une  mauvaise  technique  que  nous  aurions 
utilisée. 

Il  serait  trop  facile  de  donner  aux  échecs  de 
àl.  Krefting  cette  même  explication  tranchante 
et  simpliste  ;  nous  i)référons  lui  répondre  cpie  dans 
les  huit  liquides  epte  nous  avons  pu  réactiver,  des 
modifications  intéressantes  autres  cpie  la  réaction 
de  Bordet-Wassermann  ont  été  observées  après 
les  injections  i)rovocatrices  :  réactions  colloïdales 
réactlv'ées  (4  fois),  lnq)erleucocytose  et  hjqjeral- 
buminose  augmentées  (3  fois)  ou  diminuées 
(3  fois)  ;  d’a.illeurs,  dans  60  autres  cas  d’examens 
du  liquide  céphalo-rachidien  appartenant  à  des 
sujets  normaux  ou  à  des  syphiliticiues  dont  le  sys¬ 
tème  nerveux  était  indemne,  et  souvent  même  à 
des  malades  atteints  de  névraxite  syphilitique, 
toutes  les  réactions  furent  trouvées  négatives 
ai)rès  les  injections  provocatrices  ;  cependant  la 
même  technique,  sans  la  moindre  variation,  fut 
appliquée. 

Nous  pourrions  encore  faire  remarquer  à  M.  Kref¬ 
ting  que  d’autres  auteurs  ont  également  observé 
la  réactivation  de  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  en  par¬ 
ticulier  :  Head,  b'earnsides,  Dreyfus,  Mayer, 
(lourdy,  Cornaz  dont  le  mémoire  sur  la'question 
est  considérable.  Bénard,  Salomon  et  Klauder, 
Targowla  dans  son  mémoire  sur  les  psychoses 
syifiiilitiques  (observation  IV),  enfin,  tout  récem¬ 
ment,  Bonhoure  dans  sa  thèse.  Il  est  vrai  que 
M.  Krefting  pourra  dire  de  la  technique  de  tous 
ces  auteurs  ce  qu’il  a  dit  de  la  nôtre. 

Nous  ])ourrions  faire  remarquer  au  savant 
danois  que  de  son  propre  aveu  il  n’a  pas  observé 
les  règles  de  la  réactivation,  codifiée  cependant 
depuis  plusieurs  années  ;  mais  nous  préférons 
répondre  que  les  résultats  positifs  de  nos  réacti¬ 
vations  ont  été  chaque  fois  contrôlés  par  le  labo¬ 
ratoire  de  sérologie  du  professeur  Audry,  ce  qui, 
aux  yeux  de  M.  Krefting,  constituera  certaine¬ 
ment  une  garantie  indiscutable. 

Dansunautre  ordre  d’idées,  le  même  auteur  veut 
bien  faire  allusion  à  un  travail  que  nous  avons 
consacré,  le  professeur  Cestan  et  moi,  à  la  disso¬ 
ciation  des  réactions  pathologiques  du  .  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  sj'philis  nerveuse, 
distingué  sjqfiiiligraphe  danois  n’est  pas  un 
j)artisan  de  la  ponction  lombaire,  et  cela  se  conçoit 
puisqu’il  a  trouvé  «  que)  même  dans  le  cas 
de  syphilis  cérébrale,  le  liquide  spinal  est  en  géné¬ 
ral  négatif  »,  sauf  cependant  dans  la  paralysie 
générale.  Il  est  surtout  frappé  par  la  discordance 
des  chiffres  concernant  la  lymphocytose  normale 
et  pathologique  ;  à  ce  propos,  il  veut  bien  rappeler 
que  nous  avons  attiré  l’attention  sur  le  manque 
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de  parallélisme  obligatoire  entre  l’intensité  de 
l’affection  nerveuse  et  celle  de  la  réaction  cytolo¬ 
gique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  avons  écrit,  en  effet,  que  parfois  l’absence 
de  réaction  cytologique  n’est  pas  en  rapport  avec 
révolution  de  la  névraxite  qui  peut  être  rapide, 
ni  avec  l’intensité  des  lésions  qui  peuvent  être 
considérables,  opinion  qui  est  bien  différente  de 
celle  que  nous  prête  M.  Krefting  :  «Cestan  et  Riser 
font  constater  qu’il  existe  un  manque  de  réaction 
C3d;ologique  en  cas  de  développement  rapide  de  la 

maladie.  » 

Si  nous  avons  fait  un  travail  d’ensemble  sur  les 
dissociations  des  réactions  syphilitiques,  c’est 
justement  pour  montrer  combien  il  était  néces¬ 
saire  de  recherclier  les  autres  modihcations  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  c’est  sur  cet  ensemble 
des  réactions  humorales,  c’est  d’après  l’évolution 
clinique  qu’il  faut  juger,  et  non  sur  un  fait  isolé 
qui  en  lui-même  n’a  le  plus  souvent  aucune  signi¬ 
fication  décisive. 

L’ABSENCE  CONGÉNITALE 
DU  CUBITUS 

UN  NOUVEAU  CAS 

les  D»  M.  KLIPPLL,  FRANÇOIS-DAINVILLE  et  A  FEIL. 

Tandis  que  l’on  connaît  un  grand  nombre  de 
faits  sê  rapportant  à  l’absence  du  radius,  au  coh- 
traire,  l’absence  totale  du  cubitus  est  très  rare¬ 
ment  signalée  par  les  auteurs.  Une  statistique  de 
Kümmel, datant  de  i895,indique  seulement  12  cas 
d’absence  du  cubitus  contre  67  d’absence  duradius. 

Wierzejewski,  dans  un  travail  qu’il  a  consa¬ 
cré  en  1910  à  cette  anomalie,  n’a  pu  réunir  que 
23  observations,  et  encore,  dans  la  plupart  des 
faits,  le  cubitus  n’était  que  partiellement  absent. 
Tout  récemment,  MM.  Rabaud  et  Hovelacque 
ont  étudié  dans  un  important  mémoire  (i)  l’ab- 
cence  congénitale  du  cubitus,  du  radius,  du  péroné 
et  du  tibia  ;  ils  ont  rémii  ces  diverses  anomalies 
sous  le  nom  d’eclromélie  longitudinale  intercalaire 
hémisegmentaire.  Ces  auteurs  n’ont  pu  rassembler 
que  71  cas  d’absence  du  cubitus,  tandis  qu’ils 
réunissaient  220  cas  d’absence  du  radius,  268  cas 
d’absence  du  péroné,  122  cas  d’absence  du  tibia. 
Cette  statistique  très  complète  confirme  le  peu  de 
fréquence  de  l’absence  du  cubitus. 

(i)  Rabaud  et  Hovelacque,  Étude  siu:  l’ectromélie  ; 
l’ectTomélie  lougitudiuolc  intercalaire  héniisegmcutaire  (Bul¬ 
letin  biologique  de  la  France  et  de  la  Belgique,  fasdculc  4, 
t.  ÉVII,  1923). 


Ta  rareté  de  cette  malformation  nous  engage 
à  publier  le  nouveau  cas  d’absence  du  cubitus 
que  nous  venons  d’observer  chez  un  nourrisson. 

Observation.  —  R...  Henri  est  un  garçon,  âgé  de  neuf 
mois,  d'apparence  bien  portant,  mais  dont  le  membre 
supérieur  gauche  est  très  anormal  ;  sa  main  a  l’aspect 
d’une  pince  de  homard  ;  le  radius  seul  existe  à  l’avant- 
bras,  le  cubitus  est  absent. 

ANTj5aÎDENT.S.  —  Éa  mère  est  âgée  de  dix-huit  ans, 
c’est  son  premier  enfant.  I,a  grossesse  a  été  normale  ; 
l’enfant  e.st  né  à  terme,  il  a  été  nourri  au  sein. 

Les  parents  sont  bien  conformés  l’un  et  l’autre. 

La  mère  nous  raconte  que,  pendant  sa  grossesse,  elle 
a  eu  peur  d’un  homard  ;  c’est  à  cela  qu’elle  attribue 
l’anomalie  en  pince  de  homard  que  présente  son  enfant 
à  la  main  gauche. 

Examen  du  më.murk  sitivRIEUR  gauche.  —  Main.  — 
La  main  ne  possède  que  deux  doigts  :  le  pouce  et  un 
autre  doigt  qui  paraît  être  le  cinquième  doigt.  Ces  deux 
doigts  sont  séparés  par  une  échancrure,  ce  qui  donne  à 
cette  main  l’aspect  d’une  pince  de  homard.  Iæ  pouce  est 
de  longueur  normale,  mats  il  est  légèrement  fléchi  et 
subluxé  en  dehors  ;  l’ongle  existe  bien  conformé.  L’autre 
doigt  est  rudimentaire,  sans  trace  d’ongle. 

I,cs  dimensions  de  la  main  sont  réduites  dans  tous  les 
sens,  mais  surtout  en  largeur. 

Les  mouvements  des  deux  doigts  (pouce  et  petit  doigt) 
sont  possibles  ;  ces  doigts  peuvent  s’opposer  l’un  à  l’autre. 

Voici  quelques  mensurations  qui  montrent  l’atrophie 
de  la  main  gauche  : 

I,ongueur  de  la  main  gauche  (du  poignet  à  l’espace  in¬ 
terdigital)  :  3  centimètres  et  demi  ; 

IsJugueur  de  la  main  droite  (du  poignet  à  l’espace  inter¬ 
digital)  :  5  centimètres. 

Longueur  de  l’espace  interdigital  à  l’extrémité  du  doigt: 
à  gauche  :  3‘’"',o3  ;  à  droite:  4““',o3. 

Longueur  du  petit  doigt,  main  gauche  :  i  centimètre. 

lyongueur  du  petit  doigt,  main  droite,  3®"', 04. 

Avant-bras.  —  L’avant-bras  gauche  est  nettement 
atropliié  ;  mesuré  de  l’olécrâne  au  pli  de  la  main,  il  n’a 
que  6  centimètres  de  longueur,  tandis  que  celui  du  côté 
droit  a  II  centimètres.  Sa  circonférence  est  également 
réduite;  on  trouve  au  niveau  du  poignet  :  9  centimètres 
côté  gauche,  1 1  centimètres  côté  droit. 

Les  mouvements  sont  très  limités  :  au  niveau  du 
coude,  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  man¬ 
quent  complètement,  l’avant-bras  est  fixé  sur  le  bras.  Les 
mouvements  de  pronation  et  de  supination  sont  très  peu 
étendus. 

liras.  —  Le  bras  est  un  peu  atrophié,  mais  beaucoup 
moins  que  iavaiit-bras  et  la  main.  Sa  longueur,  mesurée 
de  l’acromion  au  coude,  donne  à  gauche  (côté  de  l’anoma¬ 
lie)  Il  centimètres,  à  droite  12”'", 5.  La  circonférence  du 
bras  est  de  14  centimètres  (côté  gauche)  et  15  centi¬ 
mètres  (côté  droit). 

Examen  radiographique.  —  L’examen  radiogra¬ 
phique  précise  les  renseignements  fournis  par  l’étude 

' Àu  bras.  —  L’humérus  paraît  se  développer  normale¬ 
ment. 

A  l'avant-bras.  —  Le  cubitus  est  ab.scnt  en  totalité. 
Il  n’existe  qu’im  seul  os  :  le  radius.  Cet  os  occupe  la 
partie  externe  de  l’avaut-bras  :  son  extrémité  supérieure 
répond  ù  l’épicondyle  de  l’humérus  dont  la  saillie,  moins 
accentuée,  se  distingue  facilement  de  la  tubérosité  in¬ 
terne  (épitrochlée)  ;  son  extrémité  inférieure  r^nd 
au  bord  externe  de  la  main,  en  particulier  au  pouce.  U 
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s’agit  donc  bien  certainement  de  l’os  externe  de  l’avant- 
bras,  dn  radius. 

.-1  la  main.  —  On  ne  distingue  que  deux  doigts  avec  leurs 
métacarpiens  ;  les  autres  doigts  et  leurs  métacarpiens 
sont  absents.  I/un  des  doigts  est  le  pouce  :  son  squelette 
est  au  complet  avec  son  métacarpien  et  deux  phalanges  ; 
la  phalange  unguéale  e.st  peu  développée.  I/autre  doigt 
paraît  être  le  petit  doigt.  On  ne  distingue  sur  la  radio¬ 
graphie  que  son  métacarpien  et  une  phalange.  Il  manque 
les  deux  dernières  phalanges.  Nous  avons  déjà  remarqué 
l’absence  d'ongle  à  ce  petit  doigt. 


Kummel,  dans  son  travail  (i)  de  1895,  fit  une 
bonne  étude  de  cette  malformation  ;  il  décrivit 
trois  tjT>es  d’absence  du  cubitus  basés  sur  les 
rapports  du  radius  et  de  l’huniérus  : 

1°  Dans  le  premier  type,  le  radius  s’articule 
avec  l’humérus  ;  sa  configuration  est  normale,  mais 
il  est  généralement  incurvé.  A  la  main  manquent 
les  doigts  ctibitaux. 

2°  Dans  le  deuxième  tyiie,  il  y  a  ankylosé  radio- 
humérale  :  le  radius  est  soudé  à  l’humérus  sui¬ 
vant  un  angle  plus  ou  moins  obtus.  S’il  persiste 
une  partie  du  cubitus  (généralement  l’extrémité 
proximale),  cette  pièce  est  soudée  à  l’humérus 
et  au  radius. 

30  I3ans  le  troisième  tjqie  d’absence  du  cubi¬ 
tus,  il  y  a  luxation  en  haut  de  la  tête  radiale. 

Cette  classification  n’est  nullement  basée  sur 
l’état  du  cubitus,  qui  peut  montrer  toutes  les 
variétés  d’absence  totale  ou  partielle  dans  chacun 
des  trois  tjqies. 

D’après  les  observations  publiées,  voici  com¬ 
ment  se  présente  habituellement  la  malformation  : 

L’absence  congénitale  du  cubitus  peut  exister 
des  deux  côtés,  mais  habituellement  (environ  3  fois 
sur  4)  elle  est  unilatérale.  Le  côté  droit  est  nette¬ 
ment  plus  atteint  que  le  côté  gauche.  Le  cubitus 
peut  être  absent  en  totalité  ou  en  partie.  L’ab¬ 
sence  totale  se  rencontre  dans  à  peine  la  moitié 
des  cas  ;  l'absence  partielle,  plus  fréquente,  inté¬ 
resse  rarement  la  partie  moyenne  du  cubitus 
(cas  de  Deville,  fîeuftleben,  Riedinger,  Bordet, 
Pircard)  ;  rarement  aussi  l’extrémité  supérieure 
(observations  de  Pagenstecher,  Slingenberg, 
Krœmer)  ;  c’est  l’extrémité  inférieure  qui  manque 
le  plus  souvent,  et  la  partie  de  l’os  qui  existe  est 
soudée  à  l’huniérus  et  au  radius. 

Notons  qu’à  la  place  de  l’os  absent,  il  n’est  pas 
rare  de  trouver  un  nodule  ou  une  traînée  osseuse 
qui  le  représente  :  dans  un  cas  de  Mouchet  et 

(t)  Kummel,  UU*  Slissliiklung  ûvt  t-xtrc-uiitaten  durch 
(Icfekt  Verwaehang  und  Uclierisalil  {Bibliolhcici  meiica, 
abt,  R.  II.  3,  Casse!,  1895). 
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Vaillant  il  existait  une  véritable  traînée  osseuse 
constituée  par  trois  noyaux,  gros  chacun  comme 
un  petit  pois  ;  Pircard  a  observé  une  traînée  os» 
seuse  semblable  dans  un  cas  d’absence  de  la  par¬ 
tie  moyenne  ;  chez  un  sujet  étudié  par  Mass, 
l’extrémité  supérieure  du  cubitus  était  bien  cons¬ 
tituée,  mais  l’extrémité  inférieure,  absente,  était 
remplacée  par  une  mince  épine  osseuse. 

Le  radius  lui-même  est  souvent  déformé,  légè¬ 
rement  incurvé,  ou  en  forme  d’h'  italique.  Dans 
quelques  observations,  la  tête  radiale  est  luxée  en 
haut  ;  dans  d’autres,  le  radius  est  soudé  à  l’humé¬ 
rus,  les  deux  os  se  continuent  sans  trace  d’articu¬ 
lation  (cas  de  Bordet,  Kirmisson,  Mouchet  et 
Vaillant,  Abadie,  Mouchet  et  Pilatte,  Mouchet  et 
Pakowski,  Pircard). 

Au  niveau  de  la  main,  il  est  assez  fréquent  de 
noter  l’absence  d’un  ou  plusieurs  doigts  du  bord 
cubital,  le  petit  doigt  et  l’annulaire  manquent 
presque  toujours  avec  leur  métacarpien,  le  médius 
assez  souvent.  Il  y  a  absence  des  os  du  carpe  cor¬ 
respondants  :  pyramidal,  pisiforme,  grand  os  et 
os  crochu. 

Il  existe  des  cas  paradoxaux,  tel  le  fait  publié 
par  Roth  :  le  pyramidal  manquait,  l’os  crochu 
était  présent  ainsi  que  le  quatrième  et  le  cin¬ 
quième  doigt, 

Il  est  rare  de  voir  le  squelette  de  la  main  rester 
intact  dans  l’absence  du  cubitus  (signalons  les  cas 
de  vStofîel,  Stempel,  Hoffmann  et  Wierzejewski). 

Cliniquejiknt,  le  sujet  atteint  d’absence  du 
cubitus  a  le  bras  et  surtout  l’avant-bras  notable¬ 
ment  plus  court  que  du  côté  sain  ;  le  coude  est 
habituellement  fléchi  comme  le  font  prévoir 
la  luxation  de  la  tête  radiale  et  sa  soudure  à  l’hu¬ 
mérus,  qui  compliquent  habituellement  l’absence 
du  cubitus.  La  main  est  souvent  inclinée  vers  le 
bord  cubital. 

L’absence  d’une  partie  du  squelette  entraîne 
naturellement  la  disparition  des  muscles  corres¬ 
pondants,  d’autres  muscles  sont  atrophiés,  ce  qui 
rend  souvent  importante  la  gêne  fonctionnelle. 
Dans  le  cas  relaté  par  Wierzejewski,  le  deltoïde 
et  le  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  étaient 
atrophiés,  le  biceps  se  contractait  faiblement  ; 
dans  l’observation  de  Pringle,  c’étaient  le  biceps 
et  le  brachial  antérieur;  dans  celle  de  Klaussner, 
les  muscles  pectoraux  et  les  .muscles  des  bras 
étaient  peu  développés» 

lya  mobilité  de  la  main  est  rarement  entravée; 
celle  du  coude  l’est  presque  toujours,  l’immobilité 
du  coude  peut  même  être  absolue  lorsqu’il  y  a  sou¬ 
dure  du  radius  à  l’humérus. 

L’absence  du  cubitus,  totale  ou  partielle,  semble 
plus  fréquente  chez  les  hommes  ;  le  tiers  des  obser- 
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vations,  seulement,  se  rapporte  au  sexe  féminin. 

Enfin,  fait  curieux,  tandis  que  l’absence  du  ra- 
diuf  s’accompagne  assez  souvent  de  graves  malfor¬ 
mations  des  extrémités,  et  même  du  crâne  et  des 
viscères  (Rabaud  et  Hovelacque),  au  contraire, 
l’absence  du  cubitus  constitue  presque  toujours 
une  malformation  isolée,  ha  seule  anomalie  qu’on 
trouve  quelquefois  notée  dans  les  observations, 
c’est  l’absence  du  péroné. 


Dans  le  nouveau  cas  d’absence  du  cubitus  que 
nous  rapportons,  plusieurs  points  sont  à  souligner  : 
d’abord  notre  observation  concerne  un  garçon  ; 
ceci  rentre  dans  la  règle.  Nous  avons  dit,  en  effet, 
que  cette  anomalie  se  rencontre  plus  fréquemment 
dans  le  sexe  masculin.  Elle  siège  au  membre 
gauche,  tandis  que  l’absence  du  cubitus  s’observe 
plus  habituellement  du  côté  droit.  Mais  surtout, 
et  c’est  le  point  sur  lequel  nous  voulons  insister 
en  terminant,  le  cubitus  manque  dans  sa  totalité  ; 
au  contraire,  dans  la  majorité  des  faits  jusqu’ici 
relatés,  l’absence  n’intéresse  qu’une  partie  du  cu¬ 
bitus,  généralement  son  extrémité  inférieure. 


PÉRITONITE  LOCALISÉE 
OU  GÉNÉRALISÉE 
APRÈS  L’APPENDICECTOMIE 

le  D'  G  -E.  VAOUIÉ 

Chirurgien  à  i’hôpilal  de  Rosario. 

Je  considère  qu’il  est  extrêmement  important, 
lorsqu’on  intervient  chirurgicalement  dans  une 
appendicite  de  quelque  nature  qu’elle  soit  :  suppu- 
rée  ou  non,  aiguë  ou  chronique,  de  réduire  les 
organes  luxés  :  cæcum,  iléon,  côlon,  avant  la 
section  de  l’appendice. 

Supposons  que  nous  intervenions  dans  une 
appendicite  chronique  et  que  toutes  les  exigences 
de  l’asepsie,  de  la  technique  soient  satisfaites. 
Pratiquons  une  incision  de  8  à  lo  centimètres,  soit 
un  Jalaguier,  soit  un  Roux,  afin  d’avoir  un  jour 
suffisant  à  cause  de  l’existence  des  adhérences 
(diagnostiquées  par  l’histoire  de  la  maladie, 
l’examen  radiographique).  Une  fois  dans  la  cavité 
abdominale,  nous  extériorisons  le  cæcum,  le  côlon, 
l’iléon  aussi  complètement  que  nous  le  jugeons 
nécessaire,  l’appendice  est  recherché,  isolé,  son 
méso  est  lié  et  coupé.  On  fixe  une  ligature  bien  à  la 
base  de  l’appendice,  qu’on  pratique  ou  non  l’écra¬ 


sement  de  l’organe,  à  ce  niveau  et  bien  peiqjendicu- 
lairement  à  son  axe. 

Voici  le  temps  que  j’estime  avoir  la  plus  grande 
importance  :  réduire  les  organes  luxés  avant  la 
section  de  l’appendice.  Pourquoi? 

Tous  ceux  qui  ont  eu  fréquemment  l’occasion 
d’intervenir  dans  des  cas  de  cette  espèce,  remar¬ 
quent  presque  journellement  (jue  l’extériorisation 
de  l’intestin  en  général,  qu’il  soit  plus  ou  moins 
distendu  par  les  gaz,  se  fait  sans  difficulté,  mais 
qu’il  n’en  est  pas  de  même  de  la  réduction,  et  ceci 
pour  plusieurs  causes. 

1“  IvCS  anses  herniées  étant  complètement 
comprimées  par  l’anneau  de  l’incision  abdomi¬ 
nale,  la  circulation  des  gaz  est  gênée,  d’où  disten¬ 
sion  ; 

2°  L’atonie  musculaire  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée  de  ces  organes,  cæcum,  côlon,  la  favorise  ; 

3°  L’anesthésie,  soit  à  l’éther,  soit  au  chloro¬ 
forme,  lorsqu’elle  n’est  pas  poussée  à  fond,  est  en 
cause  également  par  suite  de  la  poussée  hors  du 
ventre  de  l’intestin  hernié. 

Les  organes  distendus  exigent,  non  seulement 
de  la  part  de  l’opérateur,  mais  aussi  de  son  aide, 
toute  une  série  de  maiKeuvres  tendant  au  même 
résultat  :  la  réduction. 

Si  l’on  sectionne  l’appendice  auparavant  et  que 
l’on  continue  ensuite  les  manœuvres  dont  nous 
parlons,  on  peut  expliquer  toute  une  série  de 
complications  qui  peuvent  venir  de  la  section 
première  de  l’appendice.  Nous  savons  que  les 
pressions  et  les  manipulations  répétées  sur  les 
anses  extériorisées  ont  pour  but  de  chasser  les 
gaz  qu’elles  contiennent  dans  l’intestin  resté 
intra-abdominal  (en  particulier  le  côlon  ascen¬ 
dant)  et  favorisant  leur  réduction. 

Il  faut  bien  avoir  présent  à  l’esprit  (jue  ces  pres¬ 
sions  externes  qui  s’efforcent  de  chasser  les  gaz 
accumulés  distendent  également  le  cæcum  et, 
forçant  sur  le  point  faible  du  moignon  appendicu¬ 
laire-,  peuvent  faire  sauter  la  ligature  qui  s’y 
trouve,  et  par  suite  le  contenu  septique  de  l’intes¬ 
tin  ensemence  plus  ou  moins  la  cavité  abdominale. 

Ces  raisons  m’ont  conduit  à  suivre  une  tecli- 
nique  que  je  considère  comme  très  importante. 

Après  avoir  lié  l’appendice  bien  près  de  sa 
base,  je  réduis  d’abord  les  anses  intestinales,  soit 
par  des  manœuvres  manuelles  tris  douces,  soit  en 
soulevant  les  lèvres  de  l’incision  abdominale,  de 
toute  façon  en  obtenant  à  ce  moment-là  une  anes¬ 
thésie  absolue,  et  même,  si  cela  est  nécessaire,  en 
mettant  le  malade  en  Trendelenburg. 

C’est  ainsi  que  l’on  réduit,  sans  les  traumatiser, 
les  organes  herniés,  en  ne  laissant  à  l’extérieur  que 
la  petite  partie  du  cæcum  correspondant  à  l’inser- 
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tion  appendictdaire  et  qu’on  s’évite  ultérieurement 
les  complications  possibles  dont  nous  avons  parlé. 

Ceci  fait,  je  pratique  avec  un  catgut  la  suture  en 
bourse  que  j 'emploie  toujours,  et  après  avoir  fait  le 
premier  nœud  lâche,  je  le  confie  à  l’aide  pour  qu’il 
le  ferme  à  mon  ordre. 

Mise  en  place  d’une  pince  de  Kocher  sur 
l’appendice  à  un  centimètre  de  la  ligature,  sec¬ 
tion  au  thermocautère  en  protégeant  la  ligature 
avec  une  pince  à  dissection. 

Après  quoi,  avec  une  nouvelle  pince  à  dissec¬ 
tion,  je  saisis  le  cæcum  un  peu  au-dessous  de  la 
suture  en  bourse  et,  avec  une  pince  sans  dent, 
j’appuie  à  côté  de  la  base  de  l’appendice  et, en 
l’enfonçant,  je  fais  serrer  la  bourse,  obtenant 
ainsi  une  invagination  parfaite  et  sûre.  læ 
catgut  une  fois  coupé,  on  voit  le  côlon  disparaître 
dans  la  cavité  abdominale. 

Au  cours  d’une  longue  pratique  chirurgicale,  j’ai 
vu  survenir  après  l’opération  des  phénomènes 
péritonitiques  parfois  mortels,  et  pourtant  les 
malades  avaient  été  opérés  dans  des  conditions 
parfaites.  J’attribue  la  cause  de  ces  accidents  aux 
manœuvres  dangereuses  dont  nous  avons  parlé. 

Peut-être,  dans  quelques  cas,  l’état  du  malade 
ou  des  organes,  une  syncope  anesthésique  peuvent 
obliger  à  aller  vite  :  pour  finir  l’opération,  on  peut 
être  amené  à  réduire  avec  une  certaine  pression  ; 
on  peut  alors,  pour  éviter  que  la  ligature  du  moi¬ 
gnon  ne  «  fasse  bague  »  et  glisse,  fixer  le  catgut 
avec  lequel  on  liera  l’appendice  à  la  paroi  du 
cæcum,  très  près  de  la  base  de  l’appendice. 

CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  MIGRAINE 

le  D'  D.  PAULIAN 

Modorin  en  chef  du  serviro  ncurulogiquo  do  l’hApital  central, 
noeent  à  rUniversité  (Bucarest). 

On  a  attribué  à  la  migraine,  jusqu’à  présent, 
différentes  pathogénies.  Presque  tous  les  auteurs 
ont  décrit  les  éléments  notoires  de  leurs  cas,  en 
croyant  trouv’er  là  une  véritable  cause  pathogé¬ 
nique.  C’est  ainsi  qu’on  incrimina  tour  à  tour  les 
troubles  des  glandes  endocrines,  les  troubles  diges¬ 
tifs  et  la  réaction  anaphylactique  consécutive,  en  at¬ 
tribuant  le  même  mécanisme  à  la  migraine  comme 
à  l’asthme  et  à  l’urticaire.  læs  dernières  recherches 
dans  le  domaine  du  système  neuro-végétatif 
ont  englobé  aussi  la  migraine,  et  c’est  ainsi  qu’on  a 
essayé  d’expliquer  les  différents  phénomènes  du 
syndrome  migraineux,  l’angiospasme  dans  le  ter¬ 
ritoire  vasculaire  du  trijumeau,  des  branches  dure- 
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mériennes  et  ophtalmique,  comme  aussi  de  la 
région  cortico-scissurale,  calcarine  et  de  Rolando. 

On  a  signalé  les  migraines  blanches  ou  sympathico- 
toniques  et  les  migraines  rougeso  u  sympathico- 
paralytiques.  Pes  chirurgiens  ont  cru  même  trou¬ 
ver  dans  la  sympathectomie  le  remède.  Et  ils  ont 
enlevé  même  le  sj-mpathique  sans  guérir  pourtant 
la  migraine.  Pa  nature  leur  montra  encore,  une 
fois  de  plus,  que  l’organisme  ne  peut  se  dispenser 
au  hasard  de  ses  éléments  nobles  et  que  chaque 
filet  nerveux  a  une  indication  et  une  physiologie 
bien  établies  d’avance.  On  n’a  pas  manqué  d’iden¬ 
tifier  l’accès  migraineux  à  l’accès  épileptique. 

Pa  théorie  anatomo-pathologique  suivit  pres¬ 
que  aussitôt  les  théories  toxiques,  humorales  et 
sympathiques.  Pes  lésions  trouvées  :  exsudât 
méningé  sur  le  trajet  de  la  troisième  paire,  granu¬ 
lations  tuberculeuses  à  son  émergence,  tumeurs, 
neurofibronies,  pachiméningites  de  la  base,  hyperé¬ 
mie  méningée,  anévrysme  du  tronc  basilaire,  etc. 

Ces  dernières  trouvailles  dirigèrent  les  recher¬ 
ches  vers  l’explication  sur  le  principal  élément  : 
la  douleur.  Comment  a-t-on  pu  croire  et 
s’expliquer  ce  phénomène  par  un  mécanisme 
réflexe  ovarien  ou  utérin  :  à  une  si  grande  dis¬ 
tance,  engendrer  de  même  d’autres  troubles  comme 
la  céphalée,  l’hémicranie,  le  ptosis,  les  vomisse¬ 
ments,  la  photophobie,  etc.,  sans  qu’aucune  lé¬ 
sion  locale  existât? 

N’a-t-on  pas  affirmé  souvent  des  inexacti¬ 
tudes,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  migraine  des 
femmes?  Il  est  vrai  qu’assez  souvent  elle  apparaît 
au  moment  des  règles,  mais  ce  n’est  point  constant. 
Pes  mêmes  souffrent  parfois  journellement,  en 
dehors  des  règles,  ou  à  l’occasion  d’une  intoxi¬ 
cation,  d’un  traumatisme  ou  d’une  maladie  inter¬ 
currente. 

La  migraine  sine  materia  n’existe  pas,  et  les 
soi-disant  migraines  simples  sont  parfois  les 
signes  avant-coureurs  de  lésions  graves.  Des 
femmes  âgées  accusant  depuis  longtemps  une 
hémicranie  ont  vu  apparaître  plus  tard  une  hé¬ 
morragie  cérébrale  avec  hémiplégie;  chez  d’autres, 
la  migraine  cesse  au  moment  où  une  paralysie 
d’un  nerf  crânien  s’installe.  Des  migraines  simples 
sont  transformables  en  migraines  ophtalmiques  ou 
ophtalmoplégiques,  d’abord  intermittentes,  plus 
tard  définitives. 

Pe  caractère  organique  de  la  migraine,  avec  tout 
son  cortège  symptomatique  comme  aussi  son 
caractère  irréductible,  nous  indiquent  que  la  mi¬ 
graine  est  toujours  symptomatique. 

Nos  dernières  recherches  ont  voulu  élucider 
surtout  le  mécanisme  de  la  douleur.  Ne  pou¬ 
vant  admettre  une  action  réflexe  explicative, 
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nous  avons  soumis  nos  malades  à  la  radiographie 
du  crâne.  Elles  sont  consignées  dans  les  obser¬ 
vations  qui  suivent  : 

Observation  I.  —  h.  A...,  âgée  de  trente-sept  ans, 
malade  depuis  deux  ans,  début  par  céphalées  presque 
continuelles,  exagérées  le  dernier  mois.  Les  crises  redou¬ 
blent  à  des  époques  irrégulières,  quand  apparaissent  un 
ptosis  à  gauche  et  un  strabisme  externe.  Aucun  trouble 
pupillaire.  Parfois,  pendant  la  crise,  des  nausées  et  des 
vomissements.  Une  fois  la  crise  passée,  tout  revient  à  la 
normale,  le  ptosis  et  le  strabisme  disparaissent.  Toutes 
les  réactions  humorales  sont  négatives.  Asthénie  consécutive 
à  la  crise.  L’examen  radiographique  du  crâne  (Dr  Ghimus) 
montre  :  destruction  de  la  selle  turcique  et  surtout  des 
apophyses  clinoïdes  postérieures,  diamètre  antéro-pos¬ 
térieur  augmenté  (20  mm.),  ostéite  condensante  du 
temporal. 

Observation  II.  — -  Jl"»!  R.  B...,  âgée  de  trente-huit 
ans,  se  plaint  d’une  hémicranie  gauclie,  survenant  par 
accès  irréguliers  avec  nausées,  vertiges,  vomissement  et 
céphalées.  Nie  la  syphilis  ;  aucun  trouble  pupillaire. 
L'examen  radiographique  du  crâne  donne  (Dr  Ghimus)  ; 
selle  turcique  petite  ;  uéoformatiou  à  contour  irrégulier 
dépassant  les  apophyses  clinoïdes  postérieures.  Les  anté¬ 
rieures  sont  épaissies.  Irrégularité  du  fond  de  la  selle  tur- 
eique. 

Observation  III.  —  M™»  C.  Ly...,  âgée  de  vingt-neuf 
ans  ;  depuis  un  an  migraine  â  caractère  frontal,  s’irra¬ 
diant  dans  les  oreilles.  L’examen  radiographique  du 
crâne  montre  (Dr  Ghimus)  :  hypertrophie  marquée  des 
apophyses  clinoïdes  postérieures  et  antérieures  ;  hyper- 
ostose  du  plancher  et  de  la  lame  quadrilatère. 

Observation  IV.  —  M““>  M.  L...,  âgée  de  trente-sept 
ans,  début  il  y  a  douze  ans  ;  les  crises  reviennent  toutes 
les  semaines  et  durent  deux  jours.  Crâne  oxycéphale, 
tissu  adipeux  abondant.  L’examen  radiographique  du 
crâne  montre  (Dr  Ghimus)  :  selle  turcique  grande,  diamètre 
antéro-postérieur  18  millimètres  ;  hypertrophie  des  apo¬ 
physes  clinoïdes  antérieures  et  postérieures  ;  ostéite  con¬ 
densante  emprisonnant  la  lame  quadrilatère. 

Observation  V.  —  il™»  1’...,  âgée  de  trente-huit  ans  ; 
crises  nocturnes  irrégulières  ;  sensation  d’un  couteau 
pénétrant  au  niveau  du  vertex.  L’examen  radiogra¬ 
phique  du  crâne  donne  (D'  Ghimus)  :  épaississement  des 
apophyses  clinoïdes,  néoformatious  osseuses. 

Ces  cinq  observations  montrent  le  rôle  des 
'ésions  de  la  base  qui  ne  sont  pas  irresponsables 
de  la  production  des  troubles. 

Ponr  leur  explication,  Souques,  en  décrivant 
un  cas  de  migraine  ophtalmoplégique,  se  rallie 
à  une  lésion  basale  sur  le  trajet  du  moteur  oculaire 
commun,  juste  au  niveau  de  son  passage  de  l’es¬ 
pace  interpédonculaire  dans  la  fente  sphénoïdale. 
Ea  douleur  implique  la  participation  de  la  branche 
ophtalmique  du  trijumeau,  et  l’on  pourrait  situer 
la  lésion  au  niveau  de  la  paroi  externe  du  sinus 
caverneux  où  les  nerfs  moteur  oculaire  commun, 
moteur  oculaire  externe  et  la  branche  ophtal¬ 
mique  du  trijumeau  sont  très  rapprochés.  C’est 
à  ce  niveau  que  l'ophtalmique  émet  des  branches 
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collatérales,  le  nerf  récurrent  d’Arnold  dont  la 
participation  explique  la  douleur  unilatérale 
profonde. 

Sedan  décrit  im  cas  de  migraine  ophtahno- 
plégique  totale  avec  participation  du  facial  ; 
trois  ans  auparavant,  le  malade  avait  contracté 
une  migraine  et  le  paludisme.  Tout  a  disparu 
à  la  suite  des  piqûres  de  quinine. 

Tes  maladies  infectieuses  et  surtout  la  fièvre 
récurrente  produisent  des  troubles  pareils.  Con¬ 
clusion  :  1°  U  faut  toujours  chercher  s’il  n’y  a 
pas  existence  de  néoformatious  ostéopérios- 
tales  surtout  autour  delà  selle  turcique,  à  l’en¬ 
droit  où  passent  les  nerfs  oculo-moteurs. 

2°  De  même  les  autres  variations  et  déforma¬ 
tions  de  la  selle  turcique,  nécroses,  épaississement 
des  apophyses  chnoïdes,  etc.  I/état  de  la  selle 
turcique  dépend  du  fonctionnement  de  l’hj’po- 
physe,  dont  la  fonction  et  le  volume  peuvent 
engendrer  des  troubles  sérieux. 

Ceslésions,  assez  fréquentes  d’ailleurs,  passent 
souvent  sous  silence.  11  faut  chercher  leur  origine 
dans  les  infections  de  l’enfance,  les  otites  suppu- 
rées,  les  lésions  bacillaires  latentes,  les  dystro¬ 
phies  liérédo-.syphilitiques  qui  déforment  la  base 
du  crâne  êt  qui,  avec  diverses  néofonnations  ou 
plaques  méuiugitiques  localisées,  expUquent  au 
moins  les  symptômes  apparents  et  leur  persis¬ 
tance. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Méthode  rapide  de  diagnostic  microscopique 
des  tissus  néoplasiques. 

I/jrsqu’il  fait  rexaiiicn  extemporané  d’un  fragment 
de  tumeur  remis  par  le  ehirurgien,  l’histologiste  fait 
quelques  coupes  et  examine  l’uue  d’elles  au  hasard, 
risquant  de  passer  â  côté  du  point  qui  présente  les  carac¬ 
tères  de  néoplasie  maligne.  Tour  éviter  cette  faute,  qu’il 
lui  est  arrivé  de  commettre,  B.-ï.  Tkrry  {The  Journal 
of  the  American  medical  Association,  vol.  83,  n“  15, 
Il  octobre  1924,  p.  1127)  examine  de  nombreuses  coupes 
faites  sans  microtome,  ù  un  très  faible  grossissement,  ou 
même  à  la  loupe  ou  à  Tceil  nu.  Avec  de  bomics  colorations 
et  im  fort  éclairage,  le  point  suspect  se  distingue  au  pre¬ 
mier  coup  d’oeil.  I,es  coupes  sont  faites  à  main  levée,  et 
colorées  au  bleu  ijolychrome  acide  (à  condition  que  le 
tissu  soit  frais)  dans  quelques  centimètres  cubes  de 
colorant,  pendant  cinq  secondes. 

La  coupe  est  regardée  à  l’œil  nu,  à  la  loupe,  puis  à  un 
faible  grossissement,  éelairée  obliquement  sur  sa  face 
supérieure  par  un  rayon  lumineux  très  vif,  large  de 
2  à  3  centimètres.  L’examen  doit  être  fait  de  suite,  car 
la  lumière  vive  décolore  rapidement  la  coupe. 

Comme  source  lumineuse  pour  l’examen  à  la  loupe, 
ime  forte  lampe  dépolie  suffit  ;  pour  l’examen  microsco  - 
pique,  ou  peut  se  servir  d’une  petite  lampe  à  arc  ou 
d’ime  lampe  électrique  à  bas  voltage  et  à  ffiament 
rubané  (Bausch  et  Lomb),  ou  encore  mieux  de  la  petite 
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lampe  que  I,eitz  fournit  avec  les  microscopes  spéciaux 
pour  la  peau. 

I^e  pinceau  lumineux  se  forme  sur  des  lentilles  appro- 

Les  résultats  fournis  par  cette  métliode  ont  été  compa¬ 
rés  avantageusement  à  ceux  que  donnent  des  examens 
faits  à  tête  reposée  par  les  méthodes  habituelles.  On 
trouvera  dans  cet  article  les  formules  de  colorants  appro¬ 
priés. 

Jean  Madier. 

Diabète  phlorhizinique  et  acide  iactique. 

Après  avoir  recherché  précédemment  les  effets  de 
l’exercice  sur  des  malades  atteints  de  diabète,  R.  O.  LcËBEt,, 
Barr,  P.  Toestoi,  et  H.-lî.  Himwich  ont  voulu 
expérimenter  sur  des  individus  complètement  diabé¬ 
tiques  (Jotirn.  of  biolog.  Chemistry,  août  1924).  Ils  ont 
utilisé  trois  catégories  de  chiens  :  des  chiens  normaux, 
des  chiens  rendus  diabétiques  par  la  plUorhizine,  et 
d’autres  chiens  diabétiques  par  la  phlorhizine  mais  auxquels 
ils  ont  administré  de  l’adrénaline  pour  réduire  au  plus 
bas  degré  les  réserves  de  glycogène,  b’effet  produit  par 
l’hypersensibilité  à  la  strychnine  s’accompagne  d’une 
accumulation  d’acide  lactique  dans  le  sang  égale  chez 
les  chiens  normaux  et  chez  les  animaux  phlorhizinisés, 
même  ceux  du  dernier  groupe,  ce  qui  prouve  que  l’acide 
lactique  peut  se  former  même  chez  des  individus  inca¬ 
pables  d’oxyder  des  glucides  (hydrates  de  carbone.s). 
J,a  cause  de  cette  formation  d’acide  lactique  est  encore 
en  suspens,  soit  que  le  corps  retienne,  même  après  l’admi¬ 
nistration  d’adrénaline,  des  substances  comme  les  protides 
(l>rotéines)  qui  produisent  l’acide  lactique,  soit  que  cet 
acide  soit  fourni  par  les  graisses.  I<es  sources  de  l’énergie 
dans  l’exercice  musculaire  sont  aussi  discutées  ;  les 
auteurs  supposent  que,  durant  la  phase  de  contracture, 
l’énergie  est  causée  par  les  réactions  chimiques  résul¬ 
tant  de  la  formation  ou  de  la  neutralisation  d’acide 
lactique.  Pendant  la  phase  de  décontraction,  l’acide 
lactique  se  convertit  de  nouveau  eu  glycogène,  sous 
l’action  de  l’énergie  produite  par  le  proce.ssus  d’oxyda¬ 
tion.  I,e  quotient  respiratoire  indique  que  l’énergie  peut 
provenir  aussi  bien  des  glucosides  que  des  graisses,  ou 
de  la  combinaison  des  deux.  Hans  le  diabète  par  phlo¬ 
rhizine  ce  sont  les  graisses  qui  constituent  la  principale, 
sinon  la  seule  .source  d’énergie  durant  la  phase  des 
contractions. 

lî.  Terris. 

Le  traitement  des  états  typhoïdiques 
par  ie  pyramidon. 

Malgré  la  diminution  notable  des  cas  de  fièvre  ty¬ 
phoïde  depuis  la  guerre,  grâce  aux  bons  effets  de  lu  vac¬ 
cination  préventive,  la  thérapeutique  des  états  typhoï¬ 
diques  reste  à  l’ordre  du  jour. 

Sauvan  et  SiMONPiKTRi  {Marseille  médical,  5  octobre 
1924)  ont  soigné  141  cas  de  dothiénentérie  par  Ic'pyra- 
midon  :  ce  n’est  pas  là  une  méthode  nouvelle,  mais,  depuis 
la  vulgarisation  de  la  méthode  de  Brandt,  elle  était  quelque 
peu  tombée  dans  l’oubli. 

Les  auteurs  font  prendre  la  température  du  malade 
toutes  les  quatre  heures  ;  chaque  fols  qu’elle  atteint  ou 
dépasse  38“,  celid-ci  prend  of,io  de  pyramidon,  qu’il 
s’agisse  de  cas  graves  ou  de  cas  légers,  de  formes  longues 
ou  raccourcies.  Sauvan  et  Simonpietri  n’interrompent 
l’administration  du  médicament  qu’au  moment  d’une 
hémorragie  et  pendant  les  deux  ou  trois  jours  qui  la 
suivent.  Ces  auteiurs  ne  mentionnent  aucune  complico- 
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tion  cardiaque  ;  ils  ne  pensent  pas  que  le  reprocte 
adressé  au  pyramidon  d’être  un  agent  déprimant  soit 
justifié  au  point  de  vue  circulatoire.  A  la  dose  indiquée, 
ce  médicament  ne  provoque  pas  de  transpirations  pro- 

Sauvan  et  Simonpietri  ont  eu,  parmi  leurs  141  ma¬ 
lades,  13  décès  (soit  9,22  p.  100)  ;  avec  la  méthode  de 
Brandt  la  mortalité  est  de  8  à  ii  p.  100  :  les  résultats 
sont  donc  comparables. 

D'une  simplicité  d’application  évidente,  la  médication 
antithermique  par  le  pyramidon  semble  mériter  une 
place  importante  dans  la  thérapeutique  des  maladies 
typhoïdiques. 

P.  Beamoutier. 

Traitement  de  l’épilepsie  chez  l’enfant. 

I/épilepsie  est  une  maladie  qui  a  une  réputation  juste¬ 
ment  fâcheuse  et  qui  provoque  une  terreur  légitime  de 
la  part  des  parents,  lorsqu'elle  survient  dans  une  famille, 
LEREBouei.iîT  (Progrès  médical,  15  octobre  1924)  expose 
les  divers  traitements  qui  ont  été  successivement  en 
honneur  depuis  l’antiquité  et  insiste  sur  les  derniers  pro¬ 
grès  de  la  thérapeutique  qui  permettent  d’améliorer  très 
notablement  le  sort  des  petits  épileptiques. 

Après  avoir  rappelé  le  traitement  hygiénique  qu’il 
faut  instituer  en  pareille  circonstance,  l’alimentation 
qu’il  faut  conseiller  (régime  hypochloruré),  il  passe  en 
revue  les  indications,  le  mode  d’administration  et  les 
résultats  obtenus  par  le  bromure,  le  tartrate  borico- 
potassique  et  le  gardénal.  I/auteiur  pense  que  le  mieux  est 
de  faire  des  cures  associées  :  bromure  pendant  une  semaine, 
à  la  dose  de  2  à  3  grammes  par  jour  :  mie  dose  le  matin, 
une  dose  plus  faible  à  midi  et  une  dose  plus  forte  le  soir  ; 
la  seconde  semaine,  tartrate  borico-potassique le  matin  et 
à  midi  et  O*’’,  10  de  gardénal  le  soir. 

11  est  de  plus  indiqué  de  prescrire  un  traitement  opo¬ 
thérapique  thyroïdien,  même  pluriglandulaire,  et  de  don¬ 
ner  dans  certains  cas  la  surrénale,  l’hypophyse,  surtout 
l’ovaire  et  le  testicule.  Il  faut  enfin  instituer  le  traitement 
antisyphilitique,  dès  que  l’on  a  le  moindre  soupçon  de 
spécificité  héréditaire,  le  plus  tôt  possible,  assez  vigou¬ 
reusement  et  assez  longteiajis  (sulfarsénol,  frictions  mer¬ 
curielles,  bismuth,  sirop  iodo-tannique). 

L’auteur  termine  son  exposé  sur  quelques  conseils 
conemant  le  traitement  de  l’accès  convulsif  et  de  l’état 
de  mal. 

P.  BeamoutiER. 

Influence  de  la  pesanteur  sur  la  pression 
artérielle  locale  de  l’avant-bras. 

Aebo  Luisada  (Cuore  e  circulazione,  août  1914),  à  la 
suite  de  nombreuses  expériences,  tire  les  conclusions 
suivantes  :  les  variations  des  pressions  maxima  et  minima 
selon  l’angle  que  forme  le  membre  avec  l’horizontale 
sont  moindres  chez  un  sujet  sain  que  celles  que  l’on  obtien¬ 
drait  dans  un  système  circulatoire -rigide.  C’est  un  réflexe 
vasculaire  qui  atténue  ces  variations.  Chez  certains 
malades  ce  réflexe  peut  être  exagéré  ou  diminué.  L’étude 
de  ces  épreuves  statiques  locales  permet  d’éclairer  un 
peu  la  pathogénie  de  certaines  insuffisances  artérielles, 
étudiées  jusqu’à  présent  au  seul  point  de  vue  clinique  et 
qui  relèveraient  d’altérations  de  l’appareil  circulatoire 
en  général  plutôt  que  de  lésions  locales. 

Carrkga. 


PARIS  MÉDICAL 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 


4880-25.  —  CoRBEH.  Imprimerie  Chèté. 


REGAUD.  —  RADIOPHYSIOLOGIE  ET  RADIOTHERAPIE 


113 


QUELQUES  FONDEMENTS 
RADIOPHYSIOLOGIQUES 

DE  LA  RADIOTHÉRAPIE  DES 
NÉOPLASMES  MALINS  (0 

01.  REGAUD 

Professeur  à  l'Institut  Pastour. 

Direeteur  du  laboratoire  de  Biologie  à  l’Institut  du  radium  de 
PHniversiti'  de  Paris. 

Il  est  évident  que  les  progrès  de  la  radiothérapie 
dépendent  de  la  physique  des  radiations  et  de 
raccroissenient  des  moyens  matériels  dont  nous 
disposons  pour  produire  celles-ci.  Il  est  non  moins 
certain  qu’ils  sont  liés  aussi  à  la  connaissance 
plus  complète  des  processus  pathologiques  que 
nous  traitons  et  du  mode  d’action  des  radiations 
sur  les  tissus  en  général.  La  radiophysiologie 
est  et  restera  la  base  biologique  essentielle  de 
nos  progrès  dans  le  traitement  des  cancers. 

Les  données  radiophysiologiques  applicables 
à  la  cure  des  néoplasmes  malins  procèdent  d’expé¬ 
riences  faites  avec  deux  catégories  d’objets 
d’étude  ;  les  tissus  normaux  des  animaux  supé¬ 
rieurs  (2)  et  les  tissus  néoplasiques.  Les  conditions 
d’investigation  sont  fort  différentes  avec  ces  deux 
catégories  d’objets.  Avec  les  tissus  normaux- 
rexpérimentation  est  facile,  claire  et  précise, 
parce  que  nous  connaissons  relativement  bien 
leur  histo-physiologie  et  parce  que  nous  disposons 
d’eux  à  volonté,  dans  des  conditions  qu’il  ne  tient 
qu’à  nous  de  faire  toujours  identiques.  Avec  des 
cancers  greffes  chez  des  souris  et  des  rats,  la  radio¬ 
thérapie  a  paru  pleine  de  promesses  ;  mais  en 
réalité  elle  n’a  qu’un  intérêt  fort  limité  et  l’inter¬ 
prétation  des  faits  s’est  montrée  fertile  en  causes 
d’erreurs  (3).  Les  caneers  huvmins  seraient  natu¬ 
rellement  les  objets  d’étude  de  choix,  s’il  était 
permisd’expérimenterdélibérémentavecrhomme, 
si  la  grande  diversité  de  leurs  espèces  et  de  leurs 

(1)  Cet  article  rasscmlile  et  cumpléte,  avec  ceux  qui  lui 
feront  prochainement  suite  dans  Paris  médical,  la  matiCre  de 
conférences  faites  en  Juin  1924  à  Cliicago  et  à  New-York, 
sur  l'invitation  de  VAmerican  Radium  Society,  de  la  New-York 
Rônigen  Society,  de  la  New  England  Rôntgen  Society,  et  du 
Memorial  Hospital  de  New-York. 

(2)  I,'exi)érlmentntion  sur  es  inicrohes,  les  plantes,  les 
animaux  invertébrés  et  les  vertébrés  à  sang  froid  fournit  d’inté¬ 
ressantes  données  à  la  radiophysiologie  genéTale.  Mais  l’allure 
des  phénomènes  vitaux  et  la  rndiosensiliillté  sont  extrêmement 
différentes  ilaiis  ces  objets  d’étude  de  ce  «lu’ellcs  sont  dans  les 
tissus  des  mammifères  ;  ces  derniers  sont  seuls  capables  de 
fournir  une  base  convenable  pour  l’iiiterprétatlon  correcte  de 
ce  qui  se  passe  dans  les  néoplasmes  humains  Irradiés. 

(3)  léi  plupart  des  très  nombreuses  expériences  faites  sur 
des  cancers  grclfés  Intéressent  beaucoup  plus  la  greffe  des  tissus 
en  général  et  les  conditions  qui  la  favorisent  ou  lui  font  obstacle) 
■lue  la  pathologie  et  la  mdioUiérapie  du  cancer  liii-métne, 
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variétés  ne  nous  condamnaient  à  attendre  du 
hasard  le  retour  de  conditions  d’observation 
exactement  semblables,  enfin  si  l’Ignorance 
jiresque  totale  où  nous  sommes  de  la  vie  intime 
de  leurs  tissus  ne  nous  rendait  extrêmement 
incertaine  l’interprétation  de  leurs  modifications 
sous  l’influence  des  rayons.  Heureusement,  la 
comparaison  des  résultats  acquis  permet  d’affirmer 
que  les  tissus  de  la  plupart  des  néoplasmes  spon¬ 
tanés  vrais  ne  se  distinguent  des  tissus  normaux 
par  rien  d'essentiel,  quant  à  leur  manière  de  se 
comporter  vis-à-vis  des  radiations. 

C’est  donc  à  la  radiophysiologie  normale  qu’il 
faut  demander  les  premières  et  les  plus  sûres  idées 
directrices  de  la  radiothérapie  des  cancers. 

Similitude  ou  dissemblance  dans  les  effets 

biologiques  des  foyers  radio-actifs  et  des 

rayons  X  ? 

Une  question  préalable  se  pose.  Faut-il  ou  non 
séparer  les  rayons  X  des  rayons  p  et  y  du  radium, 
dans  l’exposé  de  leurs  actions  radioph5^io- 
logiques?  On  doit  encore  réserver  la  réponse  pour 
les  rayons  p  ;  mais  je  pense  qu’on  peut  conclure 
à  la  similitude  d’effets  des  rayons  X  et  y,  malgré 
que  beaucoup  d’auteurs  aient  soutenu  que  ces 
derniers  exercent  des  effets  tout  à  fait  particu¬ 
liers.  Il  est  en  effet  impossible  de  distinguer 
l’un  de  l’autre  par  l’examen  histologique  deux 
organes  normaux  (des  testicules,  par  exemple) 
ou  deux  cancers  appartenant  à  la  même  variété, 
traités  l’un  par  les  rayons  X,  l’autre  par  le  rayon¬ 
nement  y  du  radium  :  si  toutefois  l’expérimen¬ 
tateur  s’est  placé  dans  des  conditions  comparables, 
notamment  en  ce  qui  concerne  les  doses  et  les 
distances  d’application.  On  ne  doit  pas  conclure 
de  cela  que  les  rayons  X  et  les  rayons  y  puissent 
être  utilisés  indifféremment  :  les  rayons  y  les 
plus  pénétrants  ont,  en  effet,  une  sélectivité 
d’action  plus  délicate  que  nos  rayons  X  actuels. 
Mais  cette  propriété,  très  précieuse  lorsqu’il 
s’agit  de  traiter  un  cancer  peu  radiosensible, 
ii’est  pas  spécifique;  elle  ne  se  manifeste  pas, 
dans  les  lésions  des  tissus,  par  des  différences 
susceptibles  de  caractériser  l’un  ou  l’autre  rayon¬ 
nement.  Avec  les  rayons  y  on  peut  produire  des 
brûlures  diffuses,  comme  avec  des  rayons  X  de 
grande  longueur  d’onde.  Avec  des  rayons  X 
de  courte  longueur  d’onde,  on  peut  obtenir  aussi 
des  effets  sélectifs.  Mais  avec  des  rayons  y  forte¬ 
ment  filtrés,  on  observe  une  sélectivité  d’action 
que  l’on  n’atteint  pas  encore  avec  les  rayons  X. 
Je  montrerai,  en  m’aidant  des  observations  faites 
sur  la  peau  irradiée;  que  cen  différences  de  sélec- 
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tivité  sont  en  rapport  avec  le  pouvoir  pénétrant 
du  rayonnement.  Mais  il  est  nécessaire  de  poser 
en  principe  dès  à  présent  les  faits  suivants  : 

I.  Les  effets  biologiques  des  rayons  y 
rayons  X  ne  se  distinguent  far  aucun  caractère 
spécifique.  Les  différences  alléguées  s’expliquent  par 
les  conditions  dissemblables  des  techniques  d’apli- 
cation  utilisées  (i). 

Toutefois,  dans  la  gamme  continue  qui  cotiduit 
des  rayons  X  de  plus  grande  longueur  d’onde  aux 
rayons  y  de  plus  courte  longueur  d’onde,  l’effet 
sélectif  va  en  croissant,  à  mesure  qu’augmente  le 
pouvoir  pénétrant. 

ha.  branche  de  la  physiologie  qui  s’occupe  des 
effets  des  radiations  sur  les  cellules,  les  tissus  et 
les  organismes  normaux  a  pris  un  développement 
considérable.  Je  ne  puis  en  montrer  ici  que 
quelques  fragments  :  je  les  choisirai  parmi  les 
plus  importants,  et  seulement  parmi  ceux  qui  se 
rapportent  aux  animaux  et  aux  tissus  avec 
lesquels  mes  recherches  m’ont  particulièrement 
familiarisé. 

I.  — Analyse  des  effets  produits  par  les  rayons 

de  courte  longueur  d’onde  dans  le  testicule 

des  mammifères. 

Chacun  se  rappelle  qu’Albers-Schonberg  (1903) 
eut  le  premier  l’idée  que  les  rayons  X  déterminent 
la  stérilité  des  animaux  mâles.  I^es  recherches 
histologiques  de  Frieben  (1903)  et  de  Seldin  (1904) 
démontrèrent  peu  après  que  les  rayons  X  pro¬ 
duisent,  en  effet,  des  lésions  des  testicules.  Ber- 
gonié  et  Tribondeau  (de  1904  à  1906)  apportèrent 
à  cette  question  une  contribution  importante. 
Moi-même,  aidé  par  mes  collaborateurs  Blanc, 
Dubreuil  et  Nogier,  de  1906  jusqu’à  ces  derniers 
temps,  j’ai  scruté  les  modifications  de  la  spermato¬ 
genèse  produites  par  les  rayons,  et  reconnu  en 
détail  leur  mécanisme  (2). 

Bes  premiers  chercheurs  employèrent  des 
rayons  X  non  filtrés  et  peu  pénétrants.  Ils  ne 
réussirent  pas  à  obtenir  des  effets  égaux  dans 
toute  l’épaisseur  d’un  testicule,  même  petit  comme 
celui  d’un  rat  ;  en  outre,  aux  effets  sélectifs  pro- 

(1)  ut  notanuuent  par  de  grandes  Inégalités  dons  les  dis¬ 
tances  d’application  des  foyers. 

(2)  On  trouvera  les  indications  bibliographiques  des  premiers 
travaux  relatifs  à  la  radiopbysiologie  du  testicule  dans 

J.  Berconié  et  !..  Tribondeau,  Action  des  rayons  X  sur  le 
testicule  {Arch.  ■  d’électricité  médicale,  1906).  —  J.  Blanc, 
Action  des  rayons  X  sur  le  testicule  (Thèse  de  In  Faculté  de 
médecine  de  Lyon,  1906).  —  Cl.Regaüd,  Lésions  déterminées 
par  les  rayons  de  Rôntgen  et  de  Becquerel-Curie  dans  les 
glandes  germinales  et  dans  les  cellules  sexuelles,  chez  les 
animaux  et  chez  l’homme  (Rapport  à  l’Association  française 
pour  l’avancement  des  sciences  ;  Annales  d’électrobiologie  et  de 
radiologie,  fasc.  \TII,  août  1908}. 
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duits  dans  l’épithélium  des  tubes  séminaux  se 
surajoutait  une  action  diffuse  étendue  à  la  peau 
et  à  tous  les  tissus  traversés  par  les  rayons.  Si 
aucun  progrès  dans  la  puissance  et  le  mode 
d’emploi  des  rayons  X  n’avait  pu  être  réalisé, 
ces  premières  expériences  sur  un  organe  parti¬ 
culièrement  radiosensible  n’eussent  laissé  aucun 
espoir  de  guérir  un  cancer  d’une  épaisseur  supé¬ 
rieure  à  quelques  millimètres. 

B’utilisation  de  rayons  plus  pénétrants,  purifiés 
par  filtration  à  travers  des  écrans  d’aluminium 
d’épaisseur  croissante,  permit  à  Nogier  et  à  moi, 
à  partir  de  1909,  de  déterminer  des  effets  d’une 
sélectivité  jusqu’alors  inconnue  et  de  rendre 
ces  effets  égaux  dans  une  épaisseur  de  tissus  de 
plus  en  plus  grande  (irradiation  homogène). 
Nous  réussîmes  ainsi  à  stériliser  totalement  et 
définitivement  des  testicules  de  plus  en  plus 
gros  —  jusqu’à  celui  du  bélier,  qui  pèse  de  120  à 
150  grammes,  et  dont  l’épaisseur  atteint  6  centi¬ 
mètres  —  sans  produire  d’autre  lésion  cutanée 
que  la  chute  des  poils,  et  sans  altérer  en  quoi  que 
ce  soit  les  tissus  conjonctifs  et  vasculaires  (3). 

Définition,  et  localisation  histologique 
de  la  radiosensibilité,  en  première  approxi¬ 
mation.  —  ha  figure  i  représente  une  coupe  d’un 
testicule  normal  de  chien  adulte  ;  la  figure  2 
(au  même  grossissement  et  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  de  technique  histologique)  représente 
une  coupe  de  l’autre  testicule  du  même  animal, 
quatre  mois  après  l’administration  d’une  dose 
de  rayons  X  filtrés.  B'examen  comparatif  le  plus 
minutieux  ne  montre  absolument  aucune  lésion 
des  tissus  conjonctifs,  des  parois  vasculaires,  des 
cellules  interstitielles,  dans  le  testicule  irradié. 
La  seule  modification  intéresse  l’épithélium  des 
tubes  séminaux. 

Je  rappelle  qu’à  l’état  normal  cet  épithélium 
est  composé  de  deux  catégories  d’éléments  :  un 
syncytium,  dit  «nourricier»,  dont  les  noyaux 
(noyaux  de  Sertoli)  sont  situés  près  de  la  mem¬ 
brane  conjonctive  formant  la  paroi  du  tube,  et 
dont  la  masse  protoplasmique  contient  dans  ses 
mailles  d’innombrables  cellules  séminales;  le 
tassement  de  celles-ci  rend  le  S3mcytium  presque 
invisible. 

Dans  toute  l’étendue  du  'testicule  irradié 

(3)  Cl.  Keoaud  et  Th.  Nogier,  Action  comparée  sur  les' 
cellules  séminales  du  faisceau  total  des  rayons  de  santgen 
et  des  rayons  durs  seuls  (Acad,  des  sciences,  Paris,  12  juil¬ 
let  1909)  ;  Stérilisation  complète  et  définitive  des  testicules 
du  rat,  smis  aucune  lésion  de  la  peau,  par  une  application 
uniiiuc  de  rayons  X  filtrés  (Ibidem,  27  décembre  1909)  ; 
Tnûs  notes  sur  la  stérilisation  des  testicules  du  chat,  du  chien 
et  <lu  bélier  (.Soc.  de  biologie,  Paris,  7  janvier,  14  janvier  et 
Il  février  1911). 
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ibsolumcnt  ci  rangers  au  processus  qui  aboutit 
à  la  suppression  des  éléments  cel. 
lulaires  radiosensibles.  Une  radio- 
Vo'  thérapie  sél,ective  les  laisse,  en  effet, 
sans  aucune  lésion.  Il  est  donc  impos- 
ij'isS  sible  d’admettre  que  les  rayons  agis- 
•  ''i  sent  sur  les  éléments  radiosensibles  par 
'  l’intermédiaire  d’une  dystrophiesccon- 
daire  imputable  à  des  lésions  vascitlo- 
conjonetives. 

i*  Mécanisme  par  lequel  un  pro- 
cessus  de  multiplication  cellulaire 
•/  indéfinie  est  stérilisé  :  suppression 
des  cellules-souches.  —  Mais  ne 
,  ^  ^  nous  contentons  pas  de  constater  des 
lésions  achevées  :  cherchons  à  en  sai- 
sir  le  mécanisme.  Rien  n’est  plus 
simple  dans  le  cas  du  testicule,  si 
l’on  connaît  préalablement  dans  ses 
grandes  lignes  le  processus  de  la 
spermatogenèse  normale. 

^  •  Ra  figure  3  représente  sous  la  forme 
.vV'.  d’un  arbre  généalogique  la  succession 
des  générations  et  des  phases  de  trans¬ 
formation  des  cellules  séminales, chez 
le  rat.  Les  cellules  mères  de  toute  la 


(fig.  2),  les  cellules  séminales  sont  complètement  sont 


absentes  de  l’épithélium,  ce  qui  fait 
ressortir  avec  évidence  le  protoplasma 
du  syncj’tium  nourricier  dépeuplé. 

La  suppression  des  cellules  séminales 
est  définitive.  Si  la  dose  de  rayons  a 
été  suffisante,  elles  ne  se  régénèrent 
pas.  L’animal  est  désormais  j  stérile. 

Ce  simple  fait  autorise  les  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

2.  L’ épithélium";  séminallest  le  seul 
tissu  radiosensible  d’un  [testicule  de 
mammifère.  Dans'unjorgane  composé 
de  tissus  différents,  la  radiosensibilité 
appartient  do7ic,  non  pas  à  l’organe 
considéré  en  bloc,  mais  à  tm  ou  phisieurs 
des  tissus  qui  le  constituent. 

3.  Dans  V épithélium  sémmal,  le  syn¬ 
cytium  nourricier  est  bea^icoupinoins  ra¬ 
diosensible  que  les  cellules  sémmales  (i). 
Dans  ini  tissu  composé  de  plusieurs 
espèces  cellulaires,  ces  espèces  peuvent 

donc  avoir  des  sensibilités  très  inégales. 

4.  Les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif 


ESticule  d’ 


(i)  Ee  syncytium  nourricier  exerce  un  rôle  tro- 
pliique  pour  les  cellules  séminales,  et  fonctionne  comme  un 
épithélium  Klandulaire.  Il  n’est  pas  aussi  insensible  vis-à-vis 
des  radiations  que  les  tissus  conjonctifs,  vasculaires,  muscu¬ 
laires,  etc.  J’ai  montré  qu’il  possède  une  radiosensibilité  pério¬ 
dique  dont  les  maxima  coïncident  avec  les  phases  de  plus  grande 
activité  nucléaire.  Plusicursobscrvations  permettent  d’éfSdïê 


cette  règle  à  certaines  autres  cellules  glandulaiics  ;  nmis  on 
ne  lui  connaît  pas  actuellement  d’application  à  la  radio- 
physiologie  des  tissus  nioidasiques  (Kegavd,  Su.  de  bii  U,- 
gie,  Paris,  14  juin  1913). 

(a)  Ablation  de  l’organe  après  ime  suivie  de  :  1“  cent  trente- 
huit  jours  après  la  première  irradiation  ;  2“  soixante-neuf 
joms  après  la  deuxième  irradiation. 

5-C***** 
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lignée  spermatique  sont  lès  spermatogonies  ;  leurs 
divisions  produisent  d’une  part  des  spermato¬ 
gonies  toujours  semblables  qui  perpétuent  indé¬ 
finiment  la  souche  ;  d’autre  part,  d’autres  sper¬ 
matogonies  qui  sont  le  commencement  de  branches 


Arbre  gfnéalogKjue  scUéuiatUjuc  des  cellules  de  la  lignée 
siK-rmatûiue  (fig.  3). 

latérales.  Ivcs  spermatogonies  collatérales  four¬ 
nissent  par  division  des  sperniatoc^des.  I/CS 
si)erniatoc>'tes  grossissent,  iniis  se  divisent  deux 
fois  de  suite,  et  donnent  finalement  des  spenna- 
tides.  I/CS  spennatides,  sans  se  diviser,  se  méta- 
moriihosent  en  sjierniatozoïdes,  ternies  ultimes 
des  branches  latérales. 

Toutes  ces  cellules  sont  plongées  dans  le  syncy¬ 
tium  nourricier,  dont  j’ai  dit  plus  haut  qu’il  est 
peu  sensible  aux  rayons,  Les  spermatogonies 
sont  situées  contre  la  membrane  conjonctive 
du  tube,  parmi  les  noyaux  de  Sertoli  ;  les  généra¬ 
tions  et  phases  de  transformation  suivantes 
s’étagent  dans  l’épithélium.  lycs  siiermatozoïdes 
s’éliminent  dans  la  lumière  centrale  du  tube,  pério¬ 
diquement. 


Traitons  par  des  rayons  X  filtrés  â  travers 
4  millimètres  d’aluminium,  à  la  dose  de  20  unités 
Holzknecht  (mesurées  correctement  à  la  surface 
de  la  peau),  et  à  une  distance  (anticathode-peau) 
de  20-  centimètres,  les  testicules  d’une  demi- 
douzaine  de  rats  du  même  âge.  Prélevons  ces 
organes  successivement  tous  les  quatre  jours  et 
étudions-les  comparative  ment . 

Nous  constatons  dans  l’organe  prélevé  après 
quatre  jours,  que  seules  les  spermatogonies  ont 
disparu.  Les  générations  cellulaires  subséquentes 
continuent  à  vivre,  à  se  diviser  et  à  se  transformer 
suivant  l’ordre  et  le  rjd;hnie  normaux.  Mais  les 
spermatogonies,  qui  sont  la  source  première  et 
unique  de  toutes  les  autres  cellules  séminales, 
ayant  été  détruites,  l’épithélium  va  se  vider  en 
quatre  semaines  environ  i)ar  élimination  succes¬ 
sive  de  toutes  les  générations  <1111  existaient  au 
moment  de  l’irradiation,  au  fur  et  à  mesure  fine 
chacune  d’elles  arrive  à  l’état  de  spermatozoïde 
mûr.  W-rs  le  tre;itième  jour,  il  ne  re.ste  absolument 
plms  aucune  cellule  séminale  dans  tout  le  testi¬ 
cule  :  l’organe  est  désormais  complètement  et 
définitivement  stérile. 

\’oici  des  figures  représentant  les  stades  les 
plus  caractéristiques  de  ce  processus. 

I/a  figure  .j.  montre,  à  un  fort  grossissement. 


Testicule  dç  rat  uonnal  ;  cuuio;  fl’uu  tube  sémin.-tl,  au  stade  de 
rilimiuatitHi  des  riK-nnatozi^dcs,  jHmr  montrer  les  divers 
éléments  constituants  de  l'éptthéliuin  séminal  à  ce  stade 

(fia.  i). 
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un  fragment  de  coupe  d’un  tute  séminal  normal 
de  rat. 

Les  figures  5,  6  et  7  montrent  des  fragments 


et  au  même  stade  de  la  spermatogenèse,  mais 
dix-neuf  jours  (fig.  5),  vingt-huit  jours  (fig.  6) 
et  quarante  jours  (fig.  7)  après  l’irradiation. 

Dans  la  figure  5,  les  spermatogonies  et  les 
spermatocytes  ont  disparu. 

Dans  la  figure  6,  il  n’y  a  que  des  spermatozoïdes 


Testicule  de  rat  traité  par  les  rayons  X  dix-neuf  jours  aupa¬ 
ravant  ;  coupe  d’un  tube  séminal  au  même  stade  que 
la  figure  4  pour  montrer  la  suppression  des  spermatogonies 
et  des  spermatocytes  (fig.  5). 


de  coupes  de  tube  séminaljau'même  grossissement 


Testicule  de  rat  traité  par  les  rayons'^X' vingt-huit  jours 
auparavant  ;  coupe  d’un  tube  séminal  au  même  stade  que 
les  figures  4  et  5  pour  montrer  la  suppression  de  toutes  les 
cellules  de  1.1  lignée  spermatique,  sauf  une  dernière  généra¬ 
tion  de  spermatozoïdes,  en  immlnenœ  d’élimination  (fig.  6). 


Testicule  de  rat  traité  par  les  rayons  X  quarante  jours 
auparavant  ;  coupe  d’un  tube  séminal  complètement  asper- 
matogène  (fig.  7). 

mûrs  :  ces  éléments  représentent  la  dernière  des 
générations,  celle  qui  se  trouvait  à  l’état  de 
spermatoc>i;es  nouveau-nés  au  moment  de  l’irra¬ 
diation. 

La  figure  7  montre  l’épithélium  séminal  ré- 


Testicule-dc  rat  traité  par  les  rayons  X  soixante-quatre  jours 
auparavant.  Coupe  d’un  tube  sémhial  en  vole  de  repeuple¬ 
ment.  Reconstitution  des  spermatogonies  du  type  croûtel- 
leux  (fig.  8). 

duit  au  syncytium  nourricier  désormais  vide. 

Le  mécanisme  de  la  stérilisation  du  testicule 
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est  parfaitement  clair.  I<es  rayons  détruisent 
toutes  les  spermatogonies  et  elles  seules  (Regaud 
et  Blanc,  1906).  Malgré  que  ces  cellules  ne  repré¬ 
sentent  proteblement  pas  même  la  millième  partie 
en  ijoids  du  testicule,  leur  mort  détermine  la 
suppression  définitive  de  la  spermatogenèse  : 
cela,  parce  qu’eUes  sont  les  mères  ou  les  aïeules 
de  toutes  les  cellules  séminales,  parce  qu’elles 
sont  aussi  les  plus  radiosensibles,  et  qu’elles 
peuvent  être  tuées  par  une  petite  dose  d’un 
rayonnement  «  délicatement  »  sélectif. 

Contrairement  à  ce  que  supposaient  les  pre¬ 
miers  expérimentateurs,  pour  abolir  un  processus 
tel  que  la  spermatogenèse,  point  n’est  donc  besoin 
de  détruire  en  bloc  le  tissu  (épithélium  séminal) 
dans  lequel  il  s’accomplit,  ni  même  toutes  les 
cellules  (cellules  séminales)  qui  en  sont  les  produits 
successifs.  Fort  heureusement,  une  destruction 
aussi  complète  n’est  pas  nécessaire  ;  il  serait 
dangereux  de  la  réaliser,  même  par  le  moyen  d’une 
irradiation  homogène  et  sélective,  caria  radio¬ 
résistance  de  certaines  des  cellules  qu’on  préten¬ 
drait  détruire  directement  exigerait  l’absorption 
d’une  telle  quantité  de  rayonnement  X  ou  y, 
que  la  peau  et  les  tissus  connectivo-vasculaires 
en  seraient  gravement  endommagés. 

h’étude  expérimentale  de  1906  a  démontré, 
en  définitive,  qu’un  processus  de  reproduction 
cellulaire  indéfinie  du  type  de  la  spermatogenèse, 
c’est-à-dire  comportant  une  «souche  »  ou  «  racine 
permanente  fertile»,  peut  être  supprimé  par 
l’administration  d’une  faible  dose  de  rayonnement 
électif,  mortelle  seulement  pour  la  souche.  Dans 
ce  cas,  les  végétations  cellulairès  latérales,  relative¬ 
ment  radiorésistantes,  sont  négligeables,  parce 
qu’elles  sont  condamnées  à  l’usure  (ou  à  l’élimi¬ 
nation)  sans  renouvellemént  possible. 

Des  conclusions  d’une  importance  capitale 
résultent  de  ces  faits. 

5.  Dans  une  même  espèce  de  cellules  (exemple  : 
cellules  séminales),  comprenant  des  générations 
successives  et  dans  chaque  génération  des  âges 
différents,  il  y  a  des  inégalités  de  radiosensibilité 
très  grandes. 

().  Une  lignée  cellulaire  (exemple  :  lignée  sper¬ 
matique)  peut  être  supprimée  totcd&ment  et  défi¬ 
nitivement  si,  profitant  de  la  radiosensibilité  plus 
grande  des  cellules-souches  (spermatogonies),  on 
détruit  seulement  celles-ci  par  un  rayonnement 
sélectif  :  peu  importe  dans  ce  cas  la  radiorésistance 
des  termes  suivants  de  la  lignée  (spermatozoïdes). 
.  7.  La  radiosensibilité  d'un  tissu  est  le  degré 
d’ aptitude  des  cellules  tenant  sous  leur  dépendance 
le  renom’eilement  de  ce  tissu  d-  être  déiruües  par  les 
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radiations.  Elle  se  mesure  par  la  dose  nécessaire 
pour  déterminer  la  stérilisation  définitive  du  pro¬ 
cessus  de  multiplication  cellulaire,  à  l’origine  des 
lignées  latérales  (en  tenant  compte,  comme  je  le 
montrerai  plus  loin,  de  l’intensité  et  de  la  durée 
d’action  du  rayonnement). 

Radiolésions  latentes  et  héréditaires 
des  cellules.  Localisation  cytologique  de 
la  radiosensibilité.  —  J’ai  dit  que  les  sper¬ 
matogonies  peuvent  être  tuées  à  l’exclusion  des 
autres  cellules  séminales  par  un  rayonnement 
électif.  Mais  leurs  cellules  filles,  petites-filles,  etc., 
en  train  de  se  différencier  dans  la  lignée  latérale, 
ne  sont  pas  absolument  insensibles  à  une  dose 
mortelle  pour  les  spermatogonies.  Lorsque  les 
rayons  les  atteignent  pendant  leur  di\dsion,-  elles 
sont  aussi  tuées  (i)  ;  irradiées  pendant  leurs 
intervalles  de  repos,  elles  résistent  à  une  irradia¬ 
tion  assez  forte,  mais  leurs  divisions  ultérieures 
sont  ensuite  fréquemment  anormales  et  donnent 
naissance  à  des  cellules  malformées,  qui  sont 
susceptibles  de  mourir  spontanément. 

Les  spermatozoïdes  eux-mêmes,  malgré  que  les 
rayons  (même  à  très  haute  dose)  ne  modifient 
pas  leur  forme  et  ne  diminuent  même  pas  leur 
motihté  et  leur  vitalité  (Bergonié  et  Tribon- 
deau,  1904),  subissent  néanmoins  une  altération 
latente  :  en  effet,  les  œufs  normaux  fécondés 
par  des  spermatozoïdes  irradiés  avortent  ou  font 
des  monstres  (Bardeen,  1907  ;  Regaud  et  Du- 
breuil,  1908  ;  Hertwig,  1911)  (2). 

Si,  au  lieu  d’irradier  les  testicules  d’un  animal 
adulte  et  en  pleine  activité  spermatogénique,  on 
traite  dans  les  mêmes  conditions  un  sujet  impu¬ 
bère  de  la  même  espèce,  on  a  la  surprise  de  consta¬ 
ter  que  les  spermatogonies  (ou  leurs  ancêtres) ,  dont 
l’activité  reproductrice  n’a  pas  commencé,  sont 
radiorésistantes  ;  (Regaud  |^et  Dubreuil,  1908)  (3). 

Tous  ces  faits  ont  une  portée  générale.  Con¬ 
firmés  par  de  nombreux  faits  analogues,  fournis 

(1)  I.a  vulnhabilUé  jffus  grande~âes  cellules  irradiées^pendant 
leurlnitose  est’ iûT fait  d’ôbsefëâtion  constant,  dans  tous  les 
objct.r  d’<:tudc'~où  il  a'  été  tfiw/rwfwt  rechcrché.~ANCE^  et 
ViNTEMràaiGER  (Soc.  diCbiologie  de  Strasbourg,  21  nov.  1924J 
Comptes  rendus,’ p.  i27i)J  viennent  cependant  de  dédmrë 
d’exi)éricnces  sur  l’œiif  de  poule  que,  dans  l'embryon  de  poulet, 
la  sensibilité  d’une  cellule  n’ést  pas  plus  grande  au  cours  de 
la  mitose  que  pendant  le  repos.  Je  ferai  remarquer  que  cx-tte 
conclusion,  dont  l’exactitude  m’étonneiait  beaucoup,  découle 
d’tme  interprétation  de  résultats,  mais  non  d’une  observation 
directe. 

(2)  Regaud  et  Dubrkuii.,  Perturbations  dans  te  développc- 
ment  des  œufs  fécondés  par  des  spe-rmatozoïdes  rontgéiiisés 
chea  le  l!q>in  {SodéU  de  biologie,  Paris,  &iuin  1908).  —  Oskae 
HERTWIG,  Hic  Radiumkrankheit  ticrischer  Keimzellen  {Areh. 
par  mikrosk.  AtuUomie,  Bd.  I,XXVII,  1911). 

(3)  Regaud  et  Uubreuii,  Soc.  de  biologie,  Paris,  7  no¬ 
vembre  1908, 
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par  des  tissus  autres  que  l’épithélium  séminal, 
ils  imposent  les  conclusions  suivantes. 

8.  Les  radiolésions,  quand  elles  ne  sont  -pas 
mortelles  pottr  les  cellules  «  personnellement  »  irra¬ 
diées,  déterminent  des  malformations  héréditaires 
susceptibles  d’amener  la  mort  des  cellules  filles, 
petites-filles,  etc.,  après  plusieurs  générations  (i). 

9.  Dans  une  espèce  ou  une  lignée  de  cellules  en 
cours  de  multiplication,  le  moment  de  la  radio¬ 
sensibilité  maxima  coïncide  avec  la  division  et 
le  voisinage  (avant,  après)  de  celle-ci  (2). 

Mais  lorsque  la  vie  d’une  espèce  cellulaire  com¬ 
porte  une  série  de  divisions  se  succédant  à  de  courts 
intervalles,  les  cellules  de  cette  espèce  sont  dans 
leur  ensemble  très  radiosensibles.  Il  en  est  ainsi  des 
cellules-souches  de  diverses  lignées  longues  ou 
courtes  (spermatique,  leucoc3d:aire,  épider¬ 
mique,  etc.),  qui  assurent  chez  l’individu  adulte 
le  renouvellement  perpétuel  et  incessant  des 
cellules  destinées  à  être  éliminées  ou  consommées 
en  grand  nombre  (spermatozoïdes,  squames 
épidermiques,  leucocytes,  etc.). 

Il  en  est  de  même  pour  l’ensemble  des  tissus 
d’un  embr>'on  et  pour  le  tissu  caractéristique  des 
cancers  à  cellules  peu  différenciées  ;  dans  ces 
objets,  la  radiosensibilité  subsiste,  quoique  nota¬ 
blement  atténuée,  dans  les  intervalles  des  divi¬ 
sions  cellulaires. 

Les  circonstances  qui  diminuent  l’activité  repro¬ 
ductrice  (pauses  temporaires)  diminuent  aussi 
la  radiosensibilité.  Il  est  légitime  d’en  inférer  que 
les  circonstances  qui  augmentent  l’activité  repro¬ 
ductrice  augmentent  aussi  la  radiosensibilité. 

10.  Le  noyau  est  la  partie  de  la  cellule  la  plus 
radiosensible. 

'  Dans  le  noyau,  les  radiations  désorganisent 
principalement  la  chromatine,  support  principal 
des  propriétés  héréditaires  des  cellules  (3). 

Mécanisme  du  repeuplement  d’un  tissu 
incomplètement  stérilisé.  Inégalité  pério¬ 
dique  de  radiosensibilité  des  cellules- 
souches.  —  IfOrsque,  toutes  autres  conditions 
de  technique  restant  les  mêmes,  le  testicule  a 
reçu  une  dose  inférieure  à  la  dose  stérilisante,  le 
«dépeuplement»  de  l’organe  n’est  que  tempo- 

(1)  Il  y  a  cependant  des  raisons  de  penser  que  les  plus 
minimes  de  ces  radiolésions  de  la  chromatine  guérissent  sans 
laisser  de  traces  (Eegaud  et  I,aca9sagnï;,  Soc.  de  biologie, 
Paris,  lü  mars  1923). 

(2)  I,es  anomalies  de  la  division  cellulaire  dans  les  cellules 
irradiées  ont  été  découvertes  par  Pertiies  sur  l’ocut  fécondé 
de  l'ascaride  du  cheval  cultivé  in  vilro  (Versuche  über  den 
Binfluss  der  BSntgeiistrahlen  mid  Kadiumstmhlen  auf  die 
Zelltheilung,  Veut.  med.  M’ochetischritI,  21-28  n\’ril  1904). 

(3)  C’est  à  Bohn  [Acad,  dès  sciences  de  Paris,  1903, 
t.  CXXXVI,  p.  1012,  1083)  que  l’on  doit  la  notion  de  l’action 
des  radiations  sur  la  chromatine  des  noyaux. 


raire.  Après  la  disparition  de  toutes  les  lignées 
latérales  de  la  spermatogenèse  on  observe,  dans 
le  courant  du  deuxième  mois  après  l’irradiation, 
un  «  repeuplement  »  progressif  ;  celui-ci  est  soit 
fragmentaire,  soit  presque  complet,  selon  que  la 
dose  de  rayons  a  été  voisine  de  la  dose  stérilisante 
ou  très  inférieure  à  celle-ci. 

Je  ne  m’attarderai  pas  à  décrire  les  stades  du 
processus  de  réparation,  ha  figure  8  démontre 
qu’il  procède  à  partir  de  spermatogonies  épargnées 
par  les  rayons.  Ces  cellules  deviennent  le  point 
de  départ  de  lignées  latérales  qui  peu  à  peu 
reconstituent,  par  îlots  ou  bien  en  totalité, 
l’épithélium  séminal  normal. 

De  ce  fait,  et  de  faits  analogues  observés  dans 
d’autres  organes,  découle  la  conclusion  suivante  : 

II.  Toutes  les  cellules-souches  d’une  lignée 
n’ont  pas  une  radiosensibilité  parfaitement  égale. 
Si  la  dose  de  rayonnement  qu’elles  ont  reçue  est 
inférieure  à  celle  qui  détermine  la  mort  des  moins 
sensibles  d’entre  elles,  les  survivantes  reconstituent 
le  tissu  (récidive  ou  repeuplement). 

Une  étude  plus  approfondie  démontre  que  ces 
fluctuations  de  la  radiosensibilité,  minimes  mais 
non  négligeables,  dépendent  d’alternances  entre 
les  phases  de  division  et  de  repos  des  cellules- 
souches,  dans  l’ensemble  de  l’organe  (testicule) 
ou  du  tissu  (par  exemple  :  épithélioma)  consi¬ 
déré. 

Période  de  latence  dans  la  manifestation 
extérieure  des  lésions.  Son  explication.  — 
Chacun  sait  que  les  effets  d’un  traitement  par  les 
rayons  X  ou  le  radium  ne  deviennent  apparents 
extérieurement  ou  macroscopiquement,  qu’ap.rès 
une  période  de  latence.  Cette  période  est  longue, 
dans  le  cas  du  testicule,  dont  la  diminution  ne 
commence  à  devenir  évidente  que  huit  ou  oix  jours 
après  l’irradiation. 

Pourtant  il  n’y  a.  pas  de  période  de  latence  pour 
les  modifications  microscopiques  :  peu  d’heures 
après  l’irradiation,  les  spermatogonies  ont  déjà 
disparu. 

Comment  se  fait-il  que  les  effets  macroscopiques 
soient  si  lents  à  se  manifester?  et  cette  latence 
est-elle  en  rapport,  comme  on  le  croit  communé¬ 
ment,  avec  la  radiosensibilité? 

D’étude  comparée  des  processus  déterminés 
par  les  radiations  dans  différents  tissus  et  organes 
démontre  que  la  période  de  latence  dépend  prin¬ 
cipalement  des  conditions  suivantes  :  a)  du 
volume  qu’occupaient,  par  rapport  au  volume 
total  de  l’organe,  les  cellules  directement  mises 
à  mort  et  qui  sont  destinées  à  être  résorbées  ; 
h)  du  volume  relatif  occupé  par  les  éléments 
qu’ont  respectés  les  rayons,  mais  qui  disparaissent 
6-6  **•*•• 
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secondairement  par  élimination  ou  féso’rptiôn  ; 
r)  de  la  vitesse  et  de  lit  iiatüre  du  processus  de 
disparition  de  tous  ces  éléments  désormais  non 
permanents. 

Ces  diverses  conditions  varient  selon  la  struc¬ 
ture  et  la  vie  intérieure  particulières  à  chaque  tissu 
ou  organe  radiosensible  :  de  'là  la  diversité  des 
périodes  de  latence. 

Dans  le  cas  du  testicule  :  ii)  les  cellules  directe¬ 
ment  mises  à  mort  par  les  rayons  né  forment 
qu’une  masse  infiinê  ;  elles  sont  résorbées  rapide¬ 
ment  par  le  syncj’tium  nourricier  (i)  ;  leur  dis¬ 
parition  n’est  pas  appréciable  l'iar  une  diminu¬ 
tion  de  volume  de  l’organe  ;  b)  les  cellules  de  la 
lignée  spermatique  respectées  forment,  il  est  vrai, 
environ  un  tiers  de  la  masse  totale  du  testicule  ; 
mais  c)  elles  s’éliminent  lentement  dans  les 
canaux  séminaux,  après  être  devenues  des 
spermatozoïdes.  C’est  pourij[ucii  le  testicule,  'très 
radiosensible,  a  une  longue  période  de  latence‘post- 
radiothérapique  (2). 

Cela  conduit  à  la  conclusion  suivante  : 

12.  Lu  radiosensibilité  et  la  durée  de  la  période 
de  latence  post-radiothérapiqüe  sont  dèiex  ‘pTiéUo- 
ménes  différents  et  indépendants. 

La  période  de  latence  dépend  de  la  constitution 
histologique  et  de  la  vie  intérieure  du  tissu' considéré, 
de  la  part  relative  qu’ont  dans  sa'massc  les  éléments 
radiosensibles  et  du  sort  des  éléments  radiorésistants 
après  l'irradiation  (3). 

Influence  de  l’intensité  ét  de  la  durée  de 
l’irradiation.  Efficacité  de  rallongement  du 
temps,  d’application  contre  les  processus  de 
multiplication  alternants.  -  •  Toutes  autres 
conditiohs  restant  les  mômes,  observe-t-ôh  des 
variations'dahs  la  grandeur  des  effets  biologiques, 
si  l’on  fait  varier  l'intensité  du  'rayonnement, 
et  le  temps  pendant  lequel  il  agit? 

Ce  problème,  qui  a  été  envisagé  i)ar  plusieurs 
auteurs,  est  très  complexe,  I<e  cas  le  'plus  simple, 
et  le  seul  pour  lequel  l’expérimeiitàtion  ait  fourni 

(1)  Jamais  des  Icucooytes  ut-  pd-ncHreiit  dans  i;<:'i)itlii;'Uuni 
séminal,  ni  à  l’état  normal,  ni  dans  les 'états  pàiliologltiues 
(sauf,  peut-être,  dans  les  cas  d’infection  inicTobienue  —  que 
je  n’ai  pas  eu  l’occasion  d’observer).  Il  est  donc  strictement 
impossible  de  faire  jouer  un  réle  qnelcont[ue  anx  leucocytes 
dans  les  processus  déclenchés  par  les  radiations  dans  le  testi" 
cille. 

(2)  Dans  le  Ihi'iiius,  la  période  de  latence  i^st,  au  lontraire, 
très  comte:  a)  parce  iiue  les  lym])luKylea'ilîyniiqu'es,  ddiit 
la  plupart  sont  tués  directement  par  les  rayons,  constituent  la 
jilus  Krande  partie  (au  moiius  les  ejuatre  ciiuiuiéine.s)  de  l’organe  ; 
h)  p.irce  (pie  leur  disparition  (par  iytoly.se  et  phagoiydose) 
e  -t  très  rapide.  Dans  les  néiiiilasmes,  la'iiérliKle  de  latence  est 
extiémemint  variable,  et  dépend  exaelement  des  mêmes 
conditions  ipie  je  viens  d'explicjuer. 

(3)  Ci,..Reg.\1'D.  I,a  période  de  latence  da.ns  les  effets  blo- 
loiftiues  'de.î  rayons  X  et  y.  Son  explication  physiologique 
(.irai/,  lie  mi’Jecitie,  l’aris,  20  novembre  r’923). 
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dcè  'éléments  de  -Solution  certains,  e.st  celui  d’ùhè 
irradiation  continue,  telle  qu'on  'pîent  aisériient 
là  réaliser  par  l’application  'd’un  foyer  radio¬ 
actif.  Soit  une  dose  de  i  000  unités  de  quantité 
(supposons  des  milligrammes-Heufes  de  radium- 
élément).  On  peut  administrer  cette  dose  ': 

Soit  éù  faisant  agir  i  milligramme  péridant 
mille  hèutès  ; 

Soit  en  faisant  agir  fo  milligrammes  pendant 
cent  heures  ; 

Soit  en  faisant  agir  ioo  milligramtnes  ‘péiidànt 
dix  heures'; 

Soit  en  faisant  agir  1  000  milli^ànimes  peiidàrit 
une  heure;  etc. 

La  dose  (quantité  de  rayonnement)  sera  la 
même  dans  tous  les  cas,  à  la  condition  qu ’oh  fasse 
Varier  en  proportion  inverse  les  deux  facteurs, 
intensité  et  temps,  qui  sont  reliés  à  la  dose  (quan¬ 
tité)  par  la  relation  : 

Dose  (quantité)  =  intensité  x  temps. 

J’ai  réalisé  (4)  des  expériences  de  ce  genre  avec 
le  testicule  (celui  de  bélier  étant  choisi  en  raison 
de  sa  grosseur,  qui  rend  facile  la  radiumpuncture). 
Le  foyer  était  une  aiguille  de  platine,  de  i  milli¬ 
mètre  'd’épaisseur  de  paroi,  que  l’on  chargeait 
avec  un  tube  caiiill’aire  d’émanation  du  radium  ; 
l’aiguille  était  introduite  dans  l’organe  suivaht 
son  grand  axe,  et  laissée  en  son  milieu  pendant 
le  temi)s  désité.  Les  testicules  étaient  prélevés 
après  une  survie  de  plusieurs  Semaines  (afin  de 
laisser  le  temps  nécessaire  à  la  manifestatioh 
d’éffets  faciles  à  obserVer)  et  étudiés  histologique¬ 
ment. 

Dans  deux  expériences  (entre  autres)  compa¬ 
rables  de  tous  points,  les  résultats  oht  été  les 
suivants  : 

a.  Quinze  unités  de  quantité  (5),  'administrées 
en  cinq  heures  .trente-six  minutes,  ont  déterminé 
une  nécrose  massive  autbur  du  foyer  sans  stéri¬ 
liser  la  périphérie  du  testicule. 

b.  4,64  unités,  administrées  en  vingt-huit 
jours  (6),  ont  déterminé  la  siqipression' définitive 

(^4)  Cr..  RiîGAVi),  Influence  de,  la  dürée  d’foadi^tion  pür  les 
effets  détenninés  dans  le  testicule  par  le  radium  (Soc.  de  bio¬ 
logie,  l’aris,  8  avril  1922)  ;  I,e  lythme  alternant  de  la  multi¬ 
plication  cellulaire  et  la  radiosensibilité  du  tcsticalc  (Ibidem, 
21J  avril  r<jj2). 

(5)  1,’unité  de  dose  curielhérapl(|Ue  eh  usage  ù  l’Institut 
du  radium  de  l’aris  est  le  milliciiiie  d'tmaiialion  détruite. 
I/irsqiie  le  foyer  est  un  tube  d’émaïuïtioii,  on  ealtule  la  dose' 
en  retiaiiehant  la  tiuantllé  présente  à  la  fin  de  l’applieution  de 
la  quantité  présente  au  début. 

(fq  II  y  a  Heu  de  remaniuer  qu’apn's  seize  jours,  environ 
92,7  de  la  dose  totale  étaient  déjà  donnés  (à  cause  de  la  décrois¬ 
sance  de  lu  railioactlvité  de  rémaliatlon).  Pdr  'conséquent, 
l’effet  observé  aurait  probablement  été  aussi  produit  après 
quinze  jours  seulement  d’irmdlatlon. 
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de  la  spermatogenèse  dans  toute  l’étendue  de 
l’organe,  sans  produire  de  nécrose  massive  autour 
du  foyer. 

Nous  pouvons,  avant  d’aller  plus  loin,  inscrire 
la  conclusion  suivante  : 

13.  Une  dose  faible  administrée  en  un  temps  long 
est  plus  efficace  (contre  un  processus  de  multi¬ 
plication  cellulaire  du  ty^ie  de  la  spermatogenèse), 
et  moins  nuisible  (à  l’égard  des  tissus  vasculaires 
et  conjonctifs),  qu’une  dose  plus  .forte  appïiqu'éc 
en  un  temps  très  court. 

Comme  corollaire  :  pour  obtenir  certains  effets 
biologiques  déterminés,  on  peut,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  compenser  par  l'allongement  du  temps 
d’application  la  diminution  de  l’intensité. durayon- 
nement  et  même  une  réduction  importante  de  la  dose 
totale. 

I^es  variations  des  effets  biologiques,  corré¬ 
latives  aux  variations  de  l’intensité  et  fle  la  durée 
dans  le  cas  d’une  irradiation  continue,  ont  un 
mécanisme  certainement  complexe.  D’explication 
suivante  n’est  probablement  pas  la  seule  vraie, 
mais  elle  me  paraît  vraisemblable  dans  le  cas  de 
la  spermatogenèse. 

Nous  savons  que  la  suppression  de  la  spermato¬ 
genèse  se  'produit  grâce  à  la  destruction  des 
spermatogonies,  et  que  ces  éléments  présentent 
des  fluctuations  de  leur  sensibilité  en  rapport 
avec  lia  succession  (à  d’assez  longs  intervalles) 
de  leurs  .poussées  de  division  et  de  leurs  iihases 
de  rspos  '.(.l).  Donc,  si  l’irradiation  est  brève,  elle 
intéréssora  des  spermatogonies  se  trouvant  aux 
deux  stades  opposés  de  leur  sensibilité,  et  si  elle 
est  dn  même  temps  de  faible  intensité,  elle  ne 
détruira  que  -les  spermatogonies  se  trouvant  au 
stade  'de  -sensibilité  maximu.  Au  contraire,  si 
l’irradiation  est  prolongée,  toutes  les  spermato¬ 
gonies  ipasscront  tour  à  tour  sous  le  rayonnement 
pendant  leur  stade  de  sensibilité  maxima,  et 
l’intensité  du  rayonnement,  quoique  faible,  sera 
suffisante,  fli  l’on  voulait  détruire  en  uu  temps 
court  'la  totalité  des  spermatogonies,  il  faudrait 
nécessairement  que  l’intensité  et  la  dose  du 
rayonnement  soient  élevées  nu  niveau  exigé  par 
les  plus  résistantes  de  ces  cellules  (2). 

(i)  r/nltemmicL'  u  Ik-u  düii.s'k-  Imp-s  et  dmis  l’espace  («mi. 
fonnémeilt  aux  régies  ilu  «mouvement  üpermatogéuùiue > 
que  jc'lie  puis  rappeler  ici)  :  dans  le  tenijis,  si  l'on  conside're 
ù  (les  moments  sucivssif.s  le  même  point  il'iui  tulie  séminal  ; 
dans  rc«]>ace,«i  l’mi  conside're  au  même  moment  les  différents 
tubes  et  les  différents  points  d’un  même  tube,  qui  se  trouvent 
eu  réalité  k  des  stades  de  kmctioiineimut  différents. 

.(2)  Keuianiuuns  cpie  ce  n’est  lias  sur  le  nombre  absolu  des 
divisions  ex'llulaires  dans  l’épithélimn  séminal,  :mâis  bien  sur 
leur  distribution  extrêmement  inigale  ei,  par  .groupes  alternants 
dans  le  temps  et  dans  l’espaee  que  reiwse  l'explication  que  j’id 
proposée.  ’J^a'nnméralto.'yes  fcaryokiuèses,  Rétablissement 
d'un  K'hillex  katyôkinétk;«c  »  des’ tumeurs  (rapport  du  nombre 


Les  problèmes  relatifs  à  l’influence  de  l’inten¬ 
sité  et  de  la  durée  d’application  sont  très  com¬ 
plexes.  Ils  sont  loin  d’être  entièrement  résolus. 
Mes  expériences  concernent,  pour  un  seul  tissu, 
le  cas  d’une  irradiation  continue  à  intensité 
décroissante  (suivant  la  courbe  exqioneutielle 
caractéristique  de  l’émanation  du  xadiinn)- 
Qu’auraient-elLes  donné  sur  d’.autres  tissus? 
Comment  agiraient  :  orne  irradiation  continue  à 
intensité  constante  .(radium)?  une  irradiation 
continue  à  intensité  croissante  (augmentation 
graduelle  de  la  charge  du  foj'er)  ?  .une  irradiation 
continue,  dont  -on  ferait  varier  de  diverses 
manières  le  lydhme,  l’intensité  et  le  temps? 
Autant  de  questions  sans  réponse.  Ceci,  toutefois 
est  certain  : 

14.  Dansdeurs  rapports  avec  les  effets  biologiques 
produits  j)ar  les  rayonnements,  .la  dose  .(quantité), 
l’intensité  et  le  temps  sont  des  variables  .inter¬ 
dépendantes. 

La  radiosensibilité  d’un  tissu  ne  peut  donc  ^pas 
être  mesurée  purement  et  simplement  par  .une 
«  dose  »  sans  faire  intervenir  l’intensité  et  le  temps. 

15.  L’alhire  chronologique  d’un  traitement  par 
les  radiations  doitJtre  déterminée  en  tenant  compte 
de  la  nature  et.de  l’allure  des  phénomènes  vitaux 
que  l’irradiation  vise  à  modifier  ou  .à  supprimer. 

L’avenir  .vériflera  probablement  que  la  stérili¬ 
sation  des  divers  tissus  radiosensibles  exige  des 
allures  d’irradiation  (intensité,  .teuqis)  diffé¬ 
rentes,  de  même  que  des  doses  .(quantités)  dont 
les  ordres  de  grandeur  sont  'fort  inégaux. 

11.  —  Les  .radiolésions  de  la  peau. 

Les  raSidthërapeütes  nccordertt  -avec  -raison 
une  grande  importance  pratique  aux  efféts  •pro¬ 
duits  par  'les  radiations  sur  la  -peau.  'Ces  effets 
ne  sont  pas  -moins  'intéressants  à  anals'ser,  -du 

'.cclhile.-(  eiiitliviaiuu.au  uotnbrc  des  cellules. ou  rçpas), 
pnjpusé  jiar  M.  Proust  et  scs  cxiUaburateurs,  reuseigiierait 
sur  l’activité  multiplicalria-  uioyeuuc,  .S’il  était  possible  de 
l'étdWir  exactement.  Or,  .je  crois  que  .p’eat  U’existeucc  .011 
l’absence  de  pauses  compU'tcs  dans  certaines  ixirtics  du  tissu 
considéré,  et  non  pas  seulement  l’aiipré-ciation  de  l’activité 
multiplicîlti-iœ  moyenne,' tpii- doit- intervenir  dans' la.  dutéC' de 
rirralliation.  Ce.st  pourqutil  ' je  -pciw  •  que' Vindex'karytjatiilé- 
tique  (dont l’exactituik- est,  d'outre-part,  lUusoitv  pour  diveracs 
raisons)  ne  p(Xlt.  guère  servir  à  déterniiner'la'durée  optimn 
d’un  traitement  nidiotliérapkpie.  — 'Voj-,  :-B. 'DU'Nabia.s  et 
J.  l'ORKSTiER,  Sur  le -traitement  c«rielltérai»iiiue'lleséi)ftlié- 
liomas-mdlp^iens '(.Sof.  de  iiétegn-, 'Uiris,  -roijuin  'lyoiV; 
De  l’index  d’activité' karyéikniéliiiui"  pris  cYimiiieMxise.  tkuis'ée 
traitement  eutiéUiérapiqm-  'deséiiitlléliomas  -spiiu>.erJlilLiür:., 
tld  lit  peau  etde  la  cavitd  buccale  {Congrès du  «iKcn-,litraSlDi3arg, 
juillet -igzj,- Domptes  rendus, -iVjl.'!lI,-p.'8?).  — 'R.-Pkowsï, 
'Ibidem, •‘■p-'uyi. — 'Cl.  Kboavd,  xVpropoS'de'la-dutéuÜ'api^i- 
catiou  cii-TOriethéiai>ie, 'été.  •  (BiilWtii  dc.Vrlssociatimt  iiuat- 
çaise  pour  Vébade  du  ciwtfe/-,tjiiiuu9J3,tt.‘'XII,  -p.  .-i/Sa-;  làmgris 
de  Sffwiftonrg.'vol.'ll,  p.  168). 
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point  de  \Tie  des  lois  générales  qui  gouvernent 
les  actions  biologiques  des  radiations,  à  cause  de 
la  diversité  des  radiosensibilités  auxquelles  ils 
donnent  l’occasion  de  se  manifester  et  de  la 
facilité  avec  laquelle  on  les  observe. 

Les  radiolésions  précoces.  Parallélisme 
du  pouvoir  pénétrant  des  radiations  et  de 
leur  sélectivité  d’action.  —  Comparons  les 
efiets  produits  dans  la  peau  humaine  par  des  doses 
massives,  données  d’une  part  avec  des  rayons  X 
de  grande  longueur  d’onde,  d’autre  part  avec 
des  raj’ons  X  de  courte  longueur  d’onde. 

A.  Le  premier  cas  n’a  que  trop  souvent  été 
observé  autrefois.  On  l’observe  encore  quelque¬ 
fois,  comme  conséquence  d’erreurs  de  technique. 

Après  une  période  de  latence  de  huit  à  quinze 
jours  (en  cas  d’irradiation  unique),  apparaît 
une  rougeur  intense  de  la  peau,  accompagnée  de 
phlycténisation  et  de  chute  de  l’épiderme.  Ensuite 
le  derme  et  même  les  tissus  sous-cutanés  se 
creusent  plus  ou  moins  profondément  au  centre 
de  la  région  irradiée.  C’est  la  radionécrose  aiguë 
de  la  peau,  dont  les  caractères  et  l’évolution  sont 
trop  connus  pour  qu’il  soit  utile  d’y  insister. 

Les  lésions  sont  d’emblée  diÿuses,  c’est-à-dire 
que  tous  les  tissus,  tous  les  éléments  anatomiques 
sont  mortifiés  indistinctement,  avec  une  intensité 
qui  décroît  à  partir  du  point  le  plus  rapproché 
du  foyer.  Les  éléments  nécrosés  qui  ne  sont  point 
de  simples  cellules  —  tels  que  fibres  collagènes, 
fibres  musculaires,  pièces  de  cartilage  et  d’os  — 
n’ont  pas  de  tendance  à  l’histolyse  et  à  l’élimi¬ 
nation,  contrairement  à  ce  qu’on  observe  après 
l’action  de  tous  autres  agents.  De  là  vient  pour 
une  part,  l’extrême  lenteur  de  la  guérison  de  ces 
brûlures.  • 

B.  Si,  au  contraire,  nous  faisons  agir  sur  la 
peau  une  forte  dose  de  rayons  X  filtrés  par  4  milli¬ 
mètres  d’aluminium,  nous  observerons  des  effets 
bien  différents  (i).  Après  une  période  de  latence 
de  quinze  à  dix-huit  jours,  vers  la  fin  de  laquelle 
un  érythème  intense  (2)  se  produit  aussi,  l’épi- 

(1)  Cl.  Ksgaud  et  Tu.  NoOikr,  I,es  effets  produits  sur  la 
peau  pur  les  hautes  doses  de  rayons  X  séleetioiuie^  jKir  fil¬ 
tration  à  travers  3  et  4  inilllmûtres  d’aluminium .  Applications 
à  la  rontKentliérapie  {Arch.  d'élcctr.  nUdkale,  25  janvier  1913). 

(2)  C’est  à  tort  que  l’érylhùne,  non  suivi  de  chute  de  l’éiii- 
derme,  a  élé  choisi  c-tiuime  étalon  d’effet  biologique,  et,  par 
extension,  employé  comme  imité  de  dose.  1,’étythèaie  est  un 
symptôme  variable,  fugace,  malaisément  mesurable,  incertain  ; 
ayant  liour  cause  une  dilatation  temjxiraire  des  capillaires 
sanguins,  il  ne  traduit  pas  une  lision  proiirement  dite  consta¬ 
table  ;  enfin  il  ne  se  prête  guère  h  des  observations  sur  les 
animaux.  Ia  chute  de  l’épidenue  de  la  peau  humaine,  la  des¬ 
truction  des  spermatogonies  du  rat,  et  bien  d’autres  effets 
biologiques,  qui  n’ont  pas,  ou  qui  ont  à  im  degré  beaucoup 
moindre  le  défaut  de  pré-cision  de  l’érythchne,  feraient  de  meil- 
eurs  étalons  radiobiologiqucs. 
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derme  est  soulevé  par  des  phlyctènes,  puis  se 
détache  en  laissant  à  nu  le  derme.  Mais  les  lésions 
ne  vont  pas  au  delà  :  le  derme  n’est  pas  entamé 
par  l’ulcération.  Bientôt  un  épiderme  neuf, 
poussant  rapidement  à  partir  du  bord  et  des 
cryptes  pilo-sébacés,  recouvre  peu  à  peu  la  plaie. 
Cette  action  bénigne  des  rayons  est  sélective  : 
étant  limitée  à  l’épiderme,  la  lésion  a  reçu  le  nom 
de  radioépiderniite. 

Lorsque  des  follicules  pileux  à  croissance  rapide 
(cheveux,  moustache  et  barbe  de  l’homme) 
existent  dans  la  zone  irradiée,  une  dose  moindre 
que  celle  qui  est  nécessaire  pour  détruire  l’épi¬ 
derme  suffit  à  les  faire  disparaître  définitivement 
(stérilisation  des  bulbes  éjiithéliaux) . 

On  connaît  très  bien  le  mécanisme  histologique 
de  la  destruction  de  l’épiderme.  Dalous  et 
La.sserre  (3)  ont  montré  que  les  rayons  ne  détrui¬ 
sent  pas  toute  l’é])aisseur  de  cet  épithélium, 
mais  seulement  sa  couche  génératrice. 

La  figure  9  représente  une  coupe  de  l’épiderme 


Peau  de  la  région  mammaire,  recouvrant  un  cancer  du  sein 
traité  par  les  rayons  X  puis  amputé.  Partie  non  modi¬ 
fiée  iiar  l’action  des  rayons,  l’îpidermc  normal  (flg.  9)^ 
{3)  lî.  Daloils  et  J.  lA-ssERRE,  Suf  le  processus  histolo¬ 
gique  des  radio-épithélites  {Ann.  de  dermalol,  t.  VI,  p.  305, 

1905). 
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et  de  Ija  région  papillaire,  du  derme,  à  l’état  nornjal^ 
dja^  la  région  mammaire,  de  la  femme.  Les 
figurçs,  10,  II,  12  représentent,  au  môme  grossis- 


l’eau  de  la  région  mammaire  recouvrant  mi  cancer  de  la 

mamelle  traité  par  les  rayons  X  puis  amputé  (fig.  lo). 

Partie  modifiée  par  les  rayons  ;  amincissement  de  la  coudre 
des  cellules  polyédriques,  disparition  presque  complète  de 
bourgebiis  épiderm^ues  ûitcrpapillairc's,  vacuolisation  des 
cellules  les  plus  profondes  de  l'épiderme.' 

Irradiation  en  ^rols  séances  faites  h  Intervalle  de  deux  jours, 
dose  totale  17  II,  sous  filtre  de  4  millimétrés  d’aluminium. 
Amputation  trente-quatre  jours  après.  Peau  rubéfiée  et  pig¬ 
mentée,  sans  chute  de  l’épiderme. 

sement,  des  coupes  de  la  peau  de  la  même  région, 
après  l’action  de  rayons  X  filtrés  par  4  milli¬ 
mètres  d’aluminium.  On  constate,  de  la  figure  10. 
à  la  figure  12,  l’usure  progressive  de  l’épiderme, 
la  transformation  cornée  des  cellules  respectées 
par  l’irradiation,  l’absence  de  remplacenient  des 
cellules  en  raison  de  la  destruction  de  la  couche 
génératrice.  Finalement  (fig.  12),  l’épiderme  est 
réduit  à  un  mince  voile  de  squames  cornées  super¬ 
posées,  à  la  surface  profonde  duquel  on  trouve 
encore  quelques  cellules  épithéliales  vivantes  ; 
mqjs  pplles-ci  sont  modifiées  à  tel  point,  qu’elles 
ne  sont  guère  reconnaissables  comme  cellules 
épidermiques.  La  couche  papillaire  du  derme  est 
aplanie  ;  le  tissu  conjorjctif  qui  la  forme  est 
œdématié  et  infiltré  de  globules  blancs,  dont  le 
nombre  va  en  augmentant  (i).  Un  décollement  se 

(i)  I,’apparition  des  leucocytes  est  postérieure  à  la  mort 
des  cellules  généTutrlces.  Ils  émigrent  eu  grand  nombre  dans 
l'épiderme  pendant  son  amincisseinnit  progressif,  et  ils  s’accu¬ 
mulent  dans  les  plilycténes.  On  sait  tiu’ils  abondent  dans 
l’épiderme  enflammé,  «luelle  que  soit  la  nature  du  processus 
infiaD)inajojre. 

Je  rappelle  que  les  leucocytes  ne  pénétrent  jamais  dans 
répithaium  séminal  normal  ou  en  Involution  après  l’action 
d,es  radiations. 

Il  est  donc  évident  que  les  leucocytes  n’ont  rien  à  voir  avec 
lu  production  des  radiolésions. 


j^roduit  par  places  entre  le  derme  et  la  pellicule 
d’épiderme;  un  exsudât  liquide  soulève  celle-ci. 
Enfin,  les  phyctènes  confluent  les  unes  avec  les 
autres  ;  elles  se  déchirent  et  le  résidu  épidermique 
disparaît. 

Le  mécanisme  de  la  radiodestruction  sélective 
est  en  définitive  le  même  pour  l’épiderme  et  pour 
les  cellules  séminales.  Les  cellules  de  la  couche 
génératrice  ou  basale  représentent,  elles  aussi, 
une  souche  indéfiniment  prolifique  :  des  lignées 
latérales  très  courtes  eu  naissent,  qui  ont  pour 
terme  la  squame  cornée  (fig.  13).  Beaucoup  plus 
radiosensibles  que  les  cellules  des  lignées  latérales, 
les  cellules  génératrices  meurent.  A^irte  une 
période  de  latence,  qui  mesure  la  d,urée  d,’çvolii1,ion 
de  la  lignée  latérale  épidermique  jusqu’à  la  trans¬ 
formation  cornée  de  ses  dernières  cellules,  la 
lésion  se  révèle  par  une  dénudation  soudaine  du 
derme. 

La  peau  normale  contient  quatre  catégories 
d’éléments  dont  la  radiosensibilité  est  inégale  ; 


Peau  (le  la  région  mammaire  reeouvrant  un  laiieer  de  la 
mamelle Irailéparles rayons X  puisamputé  (fig.  il). 

Partie  modifiée  par  les  rayons  :  amineissement  extrême  de 
l’épidiTiiic  d’où  la  couche  des  cellules  polyédrkiues  a  disparu  ; 
l’épidmne  ii’cst  plus  représenté  que  par  la  txmclie  desqua¬ 
mante  et  par  des  éléments  très  li typiques,  ayant  conservé  leurs 
noyaux.  Disparition  dès  bourgeons  interirapillaires. 

(Données  d’irradiation,  comme  pour  la  figure  10.) 

les  bulbes  éiiithéliaux  des  poils  à  croissance 
rapide,  dont  on  peut  obtenir  la  destruction  sans 
déterminer  la  moindre  lésion  des  autres  éléments  ; 
l’épiderme,  qu’on  peut  détmire  sans  lésej  le 
derme,  les  nerfs  et  les  parois  des  vaisseaux  ;  les 
cellules  épithéliales  des  glandes  sudoripares  et 
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sébacées  (i)  ;  enfin  les  diverses  variétés  du  tissu 
conjonctif,  le  tissu  adipeux,  les  muscles  lisses. 


les  rayoïis  X  puis  amputé  (fig.  12). 

Partie  modifiée  par  les  rayons  :  l’épiderme  est  réduit'ù  la  couehe  desquamante 
et  à  de  rares  éléments  nueléés  très  atsTiiques,  à  la  limite  du  derme.  Ce  qui  subsiste 
de  l’épiderme  est  soulevé  par  des  vacuoles  dans  le  liquide  fibrineux  desquelles 
on  rencontre  des  leucocytes  et  des  débris  cellulaires 


(Données  d’irradiation,  comme  iKJUr  la  figure  10.) 

les  nerfs  et  les  parois  vasculaires,  dont  la  mortifi¬ 
cation  n’a  lieu  qu’en  dernier,  et  signifie  radio¬ 
nécrose  diffuse.  I^es  effets  sélectifs  produits  par 
les  rayons  dans  cet  ensemble  complexe  de  tissus 
sont  parfaitement  comparables  à  ceux  que  nous 
observons  dans  le  testicule  ;  ils  légitiment  les 
mêmes  conclusions  (2,  4,  5,  6  et  7). 

Quand  on  administre  à  la  peau  une  très  forte 
dose  avec  des  rayons  X  de  la  plus  courte  longueur 
d’onde  que  nous  sachions  produire  actuellement, 
ou  bien  avec  les  rayons  y  du  radium  filtrés  à 
travers  i“™,5  de  platine,  peut-on  obtenir  de 
nouvelles  espèces  ou  de  nouveaux  aspects  de 
radiolésions  cutanées  ?  Non.  Même  avec  les 
rayons  y  de  la  plus  courte  longueur  d’onde,  on 
produit  selon  la  dose  :  un  ér^dhème  suivi  de 
pigmentation  et  de  desquamation  sèche,  la  chute 
temporaire  ou  définitive  des  poils,  la  chute  de 
l’épiderme,  l’atrophie  des  glandes,  enfin  une  radio- 
dermite  aiguë  diffuse,  qui  ne  diffère  pas  essen¬ 
tiellement  de  celle  qu’on  détermine  avec  un 
faisceau  de  rayons  X  mous.  On  observe  seulement  : 
1°  que  les  effets  biologiques  d’un  certain  ordre 

(i)  I.,es  radiolésion.s  des  glandes  cutanées  sont  mal  connues 
au  point  de  vue  histologique.  I,a  radiosensibilité  de  leurs 
cellules  épithéliales  e.st  certainement  inférieure  à  celle  des 
bulbes  épithéliaus  des  poils  et  de  l’épiderme 
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(sélectifs,  diffus)  s’étendent  d’autant  plus  profon¬ 
dément  que  le  rayonnement  X  ou  y  utilisé  est 
de  longueur  d’onde  plus  courte; 
2°  qu’un  effet  sélectif  correspon¬ 
dant  à  une  certaine  dose  émise 
est  d’autant  plus  pur  de  tout 
effet  diffus  que  le  rayonnement 
employé  est  de  plus  courte  lon¬ 
gueur  d’onde  (2) .5 

Aux  conclusions  tirées  de  la 
radiophysiologie  du  testicule,  et 
que  confirme  purement  et  simple¬ 
ment  la  radiophysiologie  de  la 
peau,  ajoutons  donc  celles-ci  ; 

16.  Lorsqu’ on  irradie  un  organe 
composé  de  plusieurs  tissus  inéga¬ 
lement  radiosensibles,  la  sélectivité 
d’action  augmente  à  mesure  que  di¬ 
minue  la  longueur  d’onde  (en 
d’autres  termes:  à  mesure  qu’aug- 

(2)  Je  précise  ma  pciiséc  par  ces  faits  : 
Avec  rm  faisceau  X  non  filtré,  produit  par 
un  tube  fonctiomiant  à  ro  centimètres 
d’étincelle  équivalente  entre  pointes,  il  est 
impossible  d’obtenir  la  destruction  élective 
de  l’épidcmic  ;  mais  avec  un  rayonne¬ 
ment  y  du  radium,  filtré  par  i“'“,5  de 
platine,  on  peut  obtenir  une  radionécrose 
diffuse  de  lapcauetdcstissussous-jaecnts, 
à  la  condition  d’élever  suflisamment  la 
dose  émise. 


< — cefCufes  éasixlts  «•.  gene'ia  hices  _ > 


falïtafe  £t^n4t  âafe'laà.  /tÿtu’t  Ëxh'iafn. 


Arbre  généalogique  schématique  des  cellules  de  l’épiderme 
aitané  (fig.  ta). 
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mente  le  pouvoir  pénétrant)  du  rayonnement  (sup¬ 
posé  pur  ou  monochromatique). 

17.  Mais  sur  les  éléments  anatomiques  les  moins 
radiosensibles  (dont  la  lésion  conditionne  la  radio¬ 
nécrose  diffuse)  on  peut  obtenir,  avec  le  rayonne¬ 
ment  Y  le  plus  pénétrant,  à  la  condition  de  forcer 
la  dose,  le  même  effet  qu’avec  le  rayonnement  X 
le  moins  pénétrant. 

La  radionécrose  diffuse  tardive.  Radio¬ 
lésions  des  tissus  conjonctifs.  Accumulation 
de  l’effet  des  rayons  dans  les  éléments 
anatomiques  permanents.  —  Le  fait  de  la  radio- 
épidermite  démontre  que  la  destruction  de  l’é])!- 
derme  par  les  rayons  est  indépendante  de  leur 
action  sur  le  derme,  et  peut  être  produite  isolé¬ 
ment. 

La  réciproque  est  vraie,  c’est-à-dire  qu’ii 
est  possible  de  déterminer  dans  la  peau  des  lésions 
du  derme  et  des  tissus  sous-cutanées  sans  détruire 
l’épiderme  à  aucun  moment. 

Ce  résultat  a  été  obtenu  expérimentalement 
dans  les  conditions  suivantes  :  quatre  chiens 
reçoivent  chacun  sur  la  peau  deux  fortes  doses 
de  rayons  X  (14  unités  H,  filtration  par  2  milli¬ 
mètres  d’aluminium),  séparées  par  cinq  semaines 
d’intervalle.  A  la  suite  de  ce  traitement,  la  peau 
ne  manifeste  aucune  lésion  autre  que  la  chute 
définitive  des  poils.  Deux  mois  après  la  dernière 
irradiation,  une  incision  chirurgicale  déclenche 
une  radionécrose  diffuse  aiguë  (i). 

Les  radiothérapeutes  ont  fréquemment  observé 
et  publié  des  observations  semblables,  relatives 
notamment  à  des  femmes  traitées  par  les  rayons  X 
pour  fibrome  de  l’utérus.  La  peau  de  l’abdomen, 
qui  n’avait  jamais  perdu  son  épiderme  sous 
l’influence  des  rayons,  subit  tardivement  une 
radionécrose  aiguë  à  l’occasion  d’un  traumatisme 
quelconque  (incision,  piqûre,  action  du  froid, 
de  la  chaleur)  (2). 

La  radionécrose  du  derme  n’est  donc  pas  condi¬ 
tionnée  par  la  destruction  de  l’épiderme,  lîlle  est 
indubitablement  favorisée  —  favorisée  seule¬ 
ment  —  par  des  lésions  oblitératives  des  artères. 
Elle  éclate  brusquement,  à  l’occasion  d’une  infec¬ 
tion  locale,  ou  de  la  mise  du  derme  au  contact  de 
l’air  et  des  germes  extérieurs.  Elle  témoigne  d’une 
modification  du  tissu  conjonctif,  susceptible  de 
rester  latente  pendant  très  longtemps  (peut- 
être  indéfiniment). 

L’aptitude  du  derme  de  la  peau  à  la  radio- 

(1)  Regaud  et  Nogikr,  1913,  loc.  cil. 

(2)  Chacun  sait  cjuc.  sans  aboutir  à  la  radionéctofo  tardive, 
la  peau  liuniaine  irradiée  h  doses  fiactioiu’.ées  et  espacées 
sutut  ordiiuiircnieut  une  sclérosé  avec  aniincisscnunt, dila¬ 
tation  des  veinules  superlicielles  (lélangcctasies)  et  épcLs'-  sse- 
ment  de  la  paroi  des  arté-iioles. 


nécrose  tardive  est  partagée  par  les  aponévroses, 
les  tendons,  les  muscles,  les  pièces  cartilagineuses 
et  osseuses  (3)  :  bref,  par  tous  les  organes  dans  la 
constitution  desquels  entrent  des  éléments  ana¬ 
tomiques  et  des  substances  collagènes  à  renou¬ 
vellement  nul  ou  très  lent. 

Les  mêmes  phénomènes  s’observent  après 
l’action  des  rayons  7,  à  la  condition  que  la  dose 
émise  soit  suffisante. 

Ces  faits  imposent  les  conclusions  suivantes  ; 

18.  Les  tissus  généraux  et  les  organes  dans  la 
constitution  desquels  entrent  pour  une  grande  part 
des  substances  collagènes  (membranes  fibreuses, 
tendons,  parois  vasculaires,  cartilages,  os...)  pré¬ 
sentent,  à  l’égard  des  radiations  X  et  de  toutes 
longueurs  d’onde,  une  susceptibilité  d’un  ordre 
différent  de  la  radiosensibilité  des  tissus  riches  en 
cellules. 

19.  La  radiolésion  de  ces  tissus  ne  se  manifeste 
généralement  pas  par  des  changements  morpho¬ 
logiques  nettement  apparents  ou  connus;  elle 
consiste  en  la  perte  de  certaines  propriétés  vitales 
dont  on  ignore  la  nature  exacte. 

Cette  alteration  peut  rester  latente  pendant  très 
longtemps;  son  terme  est  ignoré:  peut-être  est-elle 
définitive  ou  indélébile. 

20.  Elle  apparaît  brusquement  par  le  syndrome 
de  la  radionécrose  aiguë  tardive,  à  l’occasion  d’une 
cause  occasionnelle  dont  le  mode  d’action  paraît  se 
réduire  à  l’infection  de  la  région  dont  les  tissus  ont 
été  sensibilisés  (4). 

21.  Il  est  possible  de  dissocier  l’une  de  l’autre, 
par  une  technique  appropriée,  la  radiolésion 
destructrice  de  l’épiderme  et  la  radiolésion  susceptible 
de  provoquer  précocement  ou  tardivement  la  nécrose 
aiguë  diffuse. 

(3)  Cl.  Regaud,  Soc.  de  biologie,  Paris,  8  et  22  juillet  1922. 
I,a  sensibilité  du  tissu  osseux  vis-h-vis  des  radiations  et  le 
mécanisme  de  l’ostéo-radionécrose  {Journal  de  radiologie  et 
d'électrologie,  t.  VU,  p.  487,  1922). 

(4)  I.a  radionécrose  aiRuë  tardive  est  tout  à  fait  identique 
fl  lu  radionécrose  aiguë  précise.  Celle-ci  u’est  précoev  que  parce 
que  la  radiosensibilisation  des  tissus  conjonctifs  et  vasculaires, 
et  la  destruction  de  l’épiderme  (qui  condltiooue  l’infection 
des  substances  collagènes  sensibilisées)  .sont  simultanées. 
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DES  MOYENS  D’AMÉLIORER  LA 
PÉNÉTRATION  EN  PROFONDEUR 

DES  RAYONS  X  ET  DES 
RAYONS  DU  RADIUM 

R.  PROUST  et  R.  COLIEZ 

Le  problème  thérapeutique  dans  l’emploi  des 
radiations,  lorsque  celles-ci  sont  dirigées  vers  une 
tumeur  profonde,  vise  à  pouvoir  donner  à  celle-ci 
une  dose  suffisante  sans  léser  d’une  manière  irré¬ 
médiable  les  tissus  cutanés  ;  comme  l’ordre 
de  grandeur  de  la  quantité  de  radiations  néces¬ 
saires  pour  détruire  d’une  façon  efficace  les  cel¬ 
lules  cancéreuses  est  le  même  que  celui  qui  at¬ 
teint  la  limite  des  lésions  réparables  de  l’épiderme, 
il  faut  arriver  à  ce  que  l’écart  de  la  dose  profonde 
à  la  dose  superficielle  ne  soit  pas  trop  considérable 
et  puisse  être  compensé  par  la  multiplication  des 
portes  d’entrée.  Il  convient  de  plus  que  cet  affai¬ 
blissement  ne  soit  pas  trop  rapide,  de  façon 
qu’entre  les  doses  reçues  par  les  parties  superfi¬ 
cielles  et  les  parties  profondes  de  la  tumeur  il 
n’y  ait  pas  un  trop  grand  écart,  qu’en  tm  mot  la 
distribution  de  la  dose  reste  homogène. 

La  thérapeutique  des  tumeurs  profondes  vise 
donc  surtout  à  améliorer  ce  rapport  de  la  dose 
profonde  à  la  dose  superficielle. 

Or,  comme  l’a  très  justement  dit  Béclère  :  «  la 
décroissance  progressive  de  la  superficie  vers  la 
profondeur  des  fractions  de  rayonnement  capables 
d’agir,  au  passage,  sur  les  couches  successives  de  la 
région  irradiée,  telle  est  la  loi  inexorable  de  la 
radiothérapie  profonde  »,  et  nous  pouvons  ajou¬ 
ter  de  la  curiethérapie. 

Cette  décroissance  tient  à  deux  causes  : 

1°  A  l’affaiblissement  d’intensité  du  rayonne¬ 
ment  à  mesure  que  la  distance  augmente  ; 

2°  A  l’absorption  d’une  partie  du  rayonnement 
par  les  ti-ssus  traversés. 

1°  Affaiblissement  du  raycnnement  sui¬ 
vant  le  carré  de  la  distance.  —  Les  radiations 
employées  en  thérapeutique  (rayons  X  et  raj’ons 
du  radium),  à  mesure  qu’elles  s’éloignent  de  la 
source  qui  les  a  émises  (celle-ci  étant  supposée 
punctiforme) ,  diminuent  d 'intensité suivant  le  carré 
de  la  distance  qui  sépare  leur  point  d’origine  de 
leur  lieu  d’arrivée.  Lorsque  le  fo3'er  d’une  ampoule 
de  Rôntgenest  à  30  centimètres  de  la  peau  et  qu’on 
le  porte  à  60,  c’est-à-dire  deux  fois  plus  loin,  la 
dose  reçue  dans  le  même  temps  à  la  peau  sera 
quatre  fois  moins  forte.  Si  un  tube  de  radium  se 
rapproche  jusqu’à  un  millimètre  de  la  paroi  d’une 


muqueuse,  la  dose  qu’il  y  donnera  dans  un  même 
temps  sera  cent  fois  plus  forte  que  s’il  restait  éloi¬ 
gné  d’un  centimètre,  c’est-à-dire  d’une  distance 
dix  fois  plus  grande. 

Cette  décroissance  ne  tient  pas  à  proprement 
parler  à  un  affaiblissement  des  rayons.  P)lle  tient 
à  leur  écartement,  à  leur  divergence;  en  effet,  à 
mesure  qu’on  s’éloigne  du  point  d’origine,  les  sur¬ 
faces  à  couvrir  pour  être  éclairées  d’une  manière 
uniforme  par  cette  lumière  invisible  sont  de  plus 
en  plus  grandes,  et  comme  l’aire  de  ces  surfaces 
croît  suivant  le  carré  de  la  distance  qui  les  sépare 
du  lieu  d’origine,  l’intensité  d’éclairement  se 
modifie  suivant  l’inverse  du  carré  de  cette  dis¬ 
tance.  S’il  était  un  moyen  de  rendre  ces  rayons 
parallèles  au  lieu  de  les  laisser  divergents,  cet  af¬ 
faiblissement  n’aurait  pas  lieu. 

Toutefois,  si  le  grand  éloignement  de  la  source 
par  rapport  à  la  région  traitée  peut  jusqu’à  un 
certain  point  atténuer  les  effets  de  cette  diver¬ 
gence,  il  ne  les  supprime  pas. 

Il  résulte  de  cet  affaiblissement  suivant  le  carré 
de  la  distance  que  lorsqu’on  veut  irradier  une 
tumeur  située  profondément  sous  la  peau,  si  la 
distance  de  cette  tumeur  à  la  peau  reste  impor¬ 
tante  par  rapport  à  la  distance  de  la  peau  au  foyer, 
l’affaiblissement  relatif  est  considérable. 

'  Si  nous  supposons  une  tumeur  située  à  10  cen¬ 
timètres  sous  la  peau  alors  que  la  source  émettrice 
(ce  qui  n’est  heureusement  pas  réalisé  pour  les 
raj'ons  X,  mais  l’est  et  bien  en  deçà  pour  le  radium) 
ne  serait  elle-même  qu’à  10  centimètres  au-dessus 
de  la  peau,  la  distance  de  la  tumeur  au  foyer  se 
trouvant  ainsi  double  de  la  distance  de  la  peau  au 
foyer,  cette  tumeur,  à  surface  égale,  ne  recevrait 
qu’un  quart  de  la  dose  reçue  par  la  peau.  En  fait, 
les  distances  de  la  peau  au  foyer  étant  souvent 
pour  les  rayons  X  d’environ  40  centimètres,  la 
tumeur  étant  située,  comme  nous  le  supposons, 
à  10  centimètres,  l’affaiblissement  tenant  à  la 
loi  du  carré  delà  distance,  n’est  plus,  à  surface 
égale,  que  dans  le  rapport  du  carré  de  40  au  carré 
de  50.  On  voit  que  s’il  était  possible  d’éloigner  en¬ 
core  sensiblement  l’ampoule,  l’affaiblissement  te¬ 
nant  à  cette  loi  du  carré  de  la  distance  pourrait 
être  réduit  dans  de  très  notables  proportions. 

Mais  s’il  est  facile  d’éloigner  l’ampoule  à 
rayons  X  et  de  corriger  ainsi  partiellement  l’effet 
de  la  div’ergence  des  rayons,  il  n’en  est  pas  de 
même  pour  les  tubes  de  radium  qu’on  ne  peut 
pratiquement  éloigner  que  de  quelques  centi¬ 
mètres  de  la  peau,  à  cause  des  quantités  formi¬ 
dables  de  radium  qui  seraient  nécessitées  par  suite 
de  l’affaiblissement  du  rayonnement  si  l’on  por¬ 
tait  très  loin  la  source  émettrice. 
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Pour  combattre  alors,  dans  le  cas  du  radium, les 
eSets  de  l’affaiblissement  de  l’intensité  d’irradia¬ 
tion  du  fait  de  la  divergence  des  rayons,  on 
peut  modifier  la  forme  de  la  source  émettrice. 
Quand,  eu  effet,  au  lieu  d’employer  une  source 
punctiforme  comme  peut  être  considéré  pour 
les  rayons  X  le  point  d’impact  des  rayons  catho¬ 
diques  sur  l’anticathode,  on  utilise  pour  le  radium 
un  tube  allongé  de  toute  la  longueur  duquel  sont 
émises  les  radiations,  le  raisonnement  d’une 
part,  les  calculs  d’une  autre,  l’expérimentation 
et  les  mensurations  d’une  troisième,  permettent 
de  voir  que  dans  certaines  directions  le  faisceau 
est  renforcé  et  s’affaiblit  moins  vite  que  suivant 
la  loi  du  carré  de  la  distance,  car  les  rayonnements 
partis  des  différents  points  du  tube  s’additionnent 
pour  les  directions  perpendiculaires  au  grand  axe 
de  ce  tube. 

Plus  le  tube  est  donc  allongé,  moindre  sera 
la  loi  d’affaiblissement,  si  on  peut  dire,  de  son 
intensité  rayonnante  pour  une  certaine  direc¬ 
tion  ;  mais;  comme  nous  le  verrons,  il  y  a  avantage 
dans  certains  cas,  plutôt  qu’à  l’allonger  indéfini¬ 
ment,  à  mettre  deux  tubes  bout  à  bout,  séparés 
par  un  léger  intervalle.  Ceci  nous  amène  à  parler 
de  la  multiplication  des  foyers  qui,  en  matière  de 
curiethérapie,  présente  une  importance  considé¬ 
rable. 

Nous  venons  de  voir,  en  effet,  qu’en  allongeant 
la  source  on  peut,  dans  une  certaine  limite,  com¬ 
battre  les  effets  de  la  divergence;  mais  si,  en  plus, 
on  range  un  certain  nombre  de  tubes  les  uns  à 
côté  des  autres  à  une  distance  telle  qu’à  une  pro¬ 
fondeur  calculée  et  voulue  leurs  effets  viennent 
s’additionner,  on  peut  obtenir  de  nouveau  une 
très  grande  amélioration,  et  atténuer  davantage 
les  fâcheux  effets  de  la  divergence. 

Cette  amélioration  du  rendement  en  profondeur 
peut  donc  être  obtenue  par  l’éloignement  de  la 
source  émettrice,  par  la  modification  de  forme  de 
cette  source  et  par  la  multiplication  des  foyers  ir- 
radiants  ;  mais  l’affaiblissement  lié  à  la  distance 
du  fait  de  la  divergence  des  rayons  n’est  pas  le 
seul  avec  lequel  ait  à  compter  la  thérapeutique 
des  radiations.  Il  n’y  a  là  qu’une  moitié  du  pro¬ 
blème.  Voyons  l’autre. 

2“  Absorption  du  rayonnement  par  les 
tissus.  —  Le  second  obstacle  tient  à  l’absorption 
des  rayons  par  les  tissus;  celui-là  va  être  combattu 
par  l’amélioration  qualitative  du  rayonnement. 
Cette  dernière  notion  mérite  une  explication. 

La  nature  du  rayonnement  intervient  pour  une 
grande  part  dans  l’absorption.  Plus  le  rayonne¬ 
ment  est  mou,  suivant  l’expression  généralement 
employée,  c’est-à-dire  plus  sa  longueur  d’onde  est 


grande,  plus  il  est  arrêté  dans  les  tissus.  Plus  au 
contraire  sa  longueur  d’onde  est  petite  et  par  con¬ 
séquent  le  rythme  de  sa  vibration  rapide  (i),  plus 
il  est  pénétrant.  L'ordre  d’absorption  croît  assez 
vite,  car,  lorsque  la  longueur  d’onde  est  par 
exemple  deux  fois  plus  grande,  l’absorption 
est  huit  fois  plus  forte.  C’est-à-dire  que  la  loi 
d’absorption  suit  le  cube  de  la  longueur  d’onde. 

Il  est  important  (en  ne  tenant  compte  momen¬ 
tanément  que  de  l’absorption  tissulaire  et  non  de 
l’affaiblissement  par  divergence)  de  préciser  com¬ 
ment  se  fait  cette  absorption. 

Supposons,  par  exemple,  qu’elle  soit  telle 
qu’après  avoir  traversé  le  premier  centimètre  de 
tissu  le  rayonnement  ait  perdu  tm  dixième  de  sa 
valeur;  dans  le  deuxième  centimètre,  c’est  la  partie 
restante  qui  perdra  à  nouveau  un  dixième  de  sa 
valeur.  De  même  encore  au  centimètre  suivant  et 
ainsi  de  suite,  si  bien  qu’un  tel  rayonnement,  qui 
au  bout  de  10  centimètres  serait  réduit  à  zéro,  si 
chaque  centimètre  avait  absorbé  un  dixième  de  la 
dose  primitive  et  non  un  simple  dixième  de  la  dose 
restante,  aura  encore  pratiquement,  à  ce  moment, 
environ  un  tiers  de  son  intensité,  exactement  0,367. 
Tel  est  le  schéma  de  ce  mode  d’absorption.  Cette 
décroissance  progressive  dans  l’absorption  est 
une  décroissance  géométrique,  et  si  on  la  repré¬ 
sente  par  une  courbe,  celle-ci  tend  à  se  rapprocher 
de  plus  en  plus  de  l’horizontale  sans  toutefois 
l’atteindre  jamais.  Pour  pouvoir  calculer  le  degré 
de  décroissance  en  un  point  quelconque,  il  faut 
connaître  le  coefficient  qui  règle  ce  degré  de  dé¬ 
croissance,  ou  plus  exactement  d’absorption.  Oi 
dit  que  cette  loi  d’absorption  est  une  loi  exponen¬ 
tielle,  parce  que  le  produit  de  ce  coefficient  d’ab¬ 
sorption  par  la  distance  traversée  figure  en  expo¬ 
sant  de  puissance  dans  la  formule  qui  permet  de 
connaître  l’absorption  en  chaque  point.  Nous 
allons  tâcher  de  voir  comment  nous  pouvons, 
d’une  façon  objective,  nous  représenter  d’après 
ce  coefficient  l’allure  générale  de  la  pénétration 
d’un  raj’onnement  envisagé  sans  avoir  recours  à 
aucune  formule. 

(i)  Ift  ryUime  de  la  vibration  et  la  longueur  d’oude  sont  eu 
effet  des  grandeurs  inverses.  On  sait  que  les  vibrations  du  ra¬ 
dium,  des  rayons  X  et  de  la  T.  S.  F.  comme  celles  de  la  lumière 
se  déplacent  avec  une  vitesse  de  300  000  kilomètres  par  se¬ 
conde.  Une  onde  de  T.  S.  F.  d’un  kilomètre  de  longueur  par 
exemple,  aune  fréquence  de  vibration  de  300000  à  la  seconde, 
les  300000  kilomètres  étant  parcourus  par  cette  vibration 
dans  la  seconde  au  moyen  de  ces  300  000  enjambées  de  i  kilo¬ 
mètre.  Si  l’onde  n’a  que  500  mètres,  il  faudra  donc  deux  fois 
plus  d’enjambées,  soit  600  000  par  seconde.  On  voit  qu’une 
onde  de  rayons  X  d’une  longueur  d’un  milliardième  de  centi¬ 
mètre  (ce  qu’on  appelle  un  dixième  d’unité  angstrüm  et  qui  est 
la  longueur  habituellement  employée  '  en  radiothérapie  du 
cancer)  doit  avoir  ime  fréquence  de  30  quintillions  par  seconde, 
et  le  radium  beaucoup  plus. 
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Supposons  par  exemple  un  rayon  du  radium 
très  pénétrant,  c’est-à-dire  un  rayon  gamma  dur, 
et  suivons  son  absorption  dans  le  platine.  On  dit 
que  le  coefficient  d’absorption  de  ce  rayon  (ce 
qu’on  appelle  généralement  sonu.)  est  de  i.  Comme 
les  coefficients  sont  calculés  par  rapport  au  cen¬ 
timètre,  cela  veut  dire  que  si  le  rayonnement 
s’affaiblissait  suivant  une  décroissance  arithmé¬ 
tique,  c’est-à-dire  si  toutes  les  tranches  de  sec¬ 
tion  absorbaient  exactement  la  même  fraction 
du  tout  (alors  que  nous  savons  qu’elles  n’absorbent 
qu’une  même  fraction  de  la  quantité  restante),  ce 
rayonnement  serait  totalement  arrêté  dans  le 
platine  au  bout  d’un  centimHre. 

Nous  pouvons  donc  en  déduire  que,  comme  dans 
l’exemple  précédent,  là  où  suivant  la  décroissance 
arithmétique  le  rayonnement  serait  arrêté,  c’est- 
à-dire  au  bout  d’un  centimètre,  il  en  subsiste  en¬ 
core  un  tiers,  exactement  0,367.  Nous  savons 
d’autre  part  que  pour  une  petite  fraction,  par 
exemple  pour  un  dixième  de  centimètre,  c’est-à- 
dire  un  millimètre,  nous  pouvons  considérer  que  le 
rayonnement  s’est  affaibli  d’un  dixième.  Plus  on 
envisage  une  tranche  de  section  fine,  moins  cette 
manière  de  raisonner  est  entachée  d’erreur.  Prati¬ 
quement,  au  point  de  vue  thérapeutique,  nous 
pouvons,  comme  ordre  de  grandeur,  considérer  que 
le  [/.  étant  de  i,  le  millimètre  de  platine  arrête 
un  dixième  des  rayons  gamma  durs. 

vSi,  au  contraire  nous  examinons  comment  se 
comportera  ce  même  platine  par  rapport  à  un 
rayon  gamma  de  plus  grande  longueur  d’onde, 
dit  rayon  gamma  mou,  nous  voyons  que  le  a  du 
platine  est  pour  celui-ci  de  lo,  ce  qui  veut  dire 
que  si  toutes  les  tranches  fines  arrêtaient  de  la 
dose  globale  du  rayonnement  la  même  fraction 
que  la  première,  ce  rayonnement  serait  totale¬ 
ment  arrêté  au  bout  d’un  dixième  de  centimètre, 
c’est-à-dire  au  bout  d’un  millimètre,  mais,  en 
tenant  compte  de  la  décroissance  progressive, 
nous  voyons  qu’en  réalité  au  bout  d’un  milli¬ 
mètre,  il  reste  encore  un  peu  plus  du  tiers  de  ce 
rayonnement  gamma  mou.  C’est  là  une  consé¬ 
quence  intéressante,  car  dans  la  filtration  des 
tubes  de  radium  on  peut  estimer  qu’une  filtration 
d’un  millimètre  de  platine  n’affaiblit  que  d’un 
dixième  le  rayonnementgamma  dur,  c’est-à-dire  le 
rayonnement  utile,  et  affaiblit  de  deux  tiers  le 
rayonnement  gamma  mou,  c’est-à-dire  le  rayon¬ 
nement  nocif,  à  cause  de  la  différence  qu’il  y  a 
entre  le  [i  égal  à  i  du  premier  et  le  (<.  égal  à  10  du 
deuxième.  Si  nous  examinions  un  rayonnement 
encore  beaucoup  plus  mou  dont  le  |i  serait  par 
exemple  de  100,  cela  voudrait  dire  que  c’est  au 
bout  du  centième  de  centimètre  que  le  raj-on- 


nement  serait  arrêté  s’il  suivait  la  loi  de  décrois¬ 
sance  arithmétique,  et  en  réalité  réduit  à  un  tiers 
de  sou  intensité.  C’est  comme  cela  qu’on  voit  par 
exemple  que  le  rayon  bêta  mou  présente  pour 
le  platine  un  ij.  de  700.  Cela  veut  dire  que 
c’est  au  bout  du  1/700^  de  centimètre  que  le 
raj-onnenient  est  réduit  au  tiers. 

he  U.  nous  apparaît  donc  comme  l’inverse  d’une 
longueur,  longueur  que  nous  pourrions  api>eler 
le  degré  de  pénétration  moyenne  (par  comparai¬ 
son  avec  la  vie  moj’enne  (i)  des  corps  radio¬ 
actifs),  longueur  au  bout  de  laquelle  serait  dans 
un  corps  donné  arrêté  un  rayonnement  donné  si 
toutes  les  tranches  de  section  absorbaient  la 
même  fraction  arithmétique  de  la  dose  incidente 
au  lieu  de  les  arrêter  suivant  la  loi  de  décrois¬ 
sance  géométrique. 

Au  bout  de  cette  longueur  ainsi  fixée  par  l'in¬ 
verse  du  [A  on  sait  (en  ne  tenant  compte  que  de 
l’absoiqjtiou)  qu’il  reste  encore  un  peu  plus  d’un 
tiers,  exactement  0,367  du  rayonnement  incident,, 
comme  on  sait  qu’au  bout  des  133  heures  dé  la  vie 
moyenne  d’un  tube  d’émanation,  il  reste  encore 
un  peu  plus  d’un  tiers  de  cette  émanation. 

(1)  Ou  sait  qu’ou  appelle  vie  moyenne  d’un  cori>s  radio¬ 
actif  le  temps  qu’il  mettrait  à  se  détniire  si,  au  lieu  de  se 
désintégrer  suivant  ime  courbe  décroissante  telle  qu’à  chaque 
moment  c’est  la  même  fraction  de  la  partie  restante  qui  sc' 
détruit,  il  se  désintégrait  d’mie  quantité  égale  à  chaque  heure. 
C’est  conune  cela  qu’on  dit  <iue  la  vie  moyenne  de  l’émanation 
du  radium  est  de  133  heures,  ce  qui  pennet  de  considérerque  h 
taux  de  destruction  horaire  est  de  la  cent  trente-troisième  partie 
de  l’émanation  présente.  En  réalité,  dans  un  tube  d’émanation 
abandonné  à  lui-même,  au  bout  de  133  hemes,  c'est-à-dire  la 
vie  moyenne  tenninée,  il  reste  un  peu  plus  du  tiers  de  la  quan¬ 
tité  d'émanation  présente  à  l’origine,  exactement  0,367,  c’est- 

à-ilire  ce  qu’on  apiwlle  -  et  qui  est  également  la  quantité  de- 

rayonnement  qui  re-stc  après  la  distance  <lout  le  [i  délimite 
l’inverse.  I/inverse  de  la  vie  moyenne,  c’est-à-dire  dans  le  cas 

de  l’émanation  par  exemple  I—,  est  géné-ralement  représentt- 

par  la  lettre  Il  est -intéressant  de  comparer  cette  notion 
du  !1  inve-rse  d’une  longueur  :  la  pénétration  moyenne  du  ra.von- 
nenient,  de  la  notion  du  X  d’un  corps  radio-actif,  in¬ 
verse  d’une  durée  :  la  vie  moyenne  de  ce  corps  radio-actif.  I,e 
(J,  est  donc  par  rapport  à  l’espace  une  grandeur  anali  gu.- 
à  ce  (pi’est  le  X  par  rapport  au  temps.  I,es  deux  fom  ule.s 
en  effet,  celle  de  décroissance  dans  l’espace  suivant  la  loi  d'ab¬ 
sorption  : 


et  celle  de  la  décroissance  dans  le  temps  d’un  corps  radio-actif: 

=  Qoe  ' 

sont  absolument  parallèles.  On  sait  de  plus  que  dans  l’étude  des 
eoips  radio-actifs  on  tient  compte  en  dehors  du  temps  de  la 
viemoyenne  decequ’onappellele  tempsde  demi-destruction  qui 
représente  environ  les  sept  dixièmes  de  la  vie  moyenne  (exac¬ 
tement  0,69315,  c’est-à-dire  le  logarithme  népérien  de  2).  On 
peut  continuer  utilmnent  la  comparaison  dans  l’étude  de  l’ab¬ 
sorption  d’un  rayonnement  et  voir  à  quel  point  se  pro<luit  In 
demi-destruction  du  rayonnement  par  absorption  :  c’est  à  une 
distanec  qnl  est  paiement  les  sept  dixièmes  de  celle  mesurée 
par  l’inverse  du  u  et  que  nous  avons  appelée  la  pénétration 
moycunc. 
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Il  est  également  commode  de  se  souvenir 
qu’entre  cette  réduction  au  tiers  du  rayonne¬ 
ment  à  la  distance  donnée  par  l’inverse  du  |jl, 
et  sa  réduction  à  la  moitié,  il  existe  un  rapport 
fixe  d’environ  lo  à  7,  comme  entre  le  temps  de 
vie  moyenne  et  de  demi-destruction  d’un  corps 
radio-actif. 

Si  nous  appliquons  cette  règle  aux  deux  pre¬ 
miers  exemples  que  nous  avons  donnés  pour  les 
raj'ons  gamma,  voici  ce  que  nous  trouvons  :  pour 
le  rayon  gamma  dur,  puisque  son  u.  est  de  i, 
la  distance  au  bout  de  laquelle  son  intensité  sera 
ramenée  au  tiers  est  d’un  centimètre  de  platine  ; 
la  distance  au  bout  de  laquelle  aura  lieu  sa  demi- 
destruction  ou  sa  demi-absorption,  ce  qui  est  la 
même  chose,  sera  donc  de  7  millimètres.  Pour  le 
gamma  mou,  son  ix  étant  de  10,  la  distance  (jui 
mesure  sa  demi-destruction  ou  demi-absorption 
sera  de  7  dixièmes  de  millimètre. 

lîn  matière  de  raj’ons  X,  cette  notion  de  demi- 
destruction,  sur  laquelle  a  insisté  Christen,  pré¬ 
sente  également  un  certain  intérêt. 

Si  au  lieu  d’envisager  le  |a  par  rapport  au 
platine,  qui  est  extrêmement  dense,  on  le  consi¬ 
dère  par  rapport  à  l’aluminium,  à  l’eau  ou  aux 
tissus  vivants  qui  sont  infiniment  plus  légers, 
on  trouve  des  chiffres  infiniment  plus  faibles 
avec  une  pénétration  infiniment  plus  forte. 

Pes  jx  indiqués  pour  les  appareils  de  radiothé¬ 
rapie  sont  calculés  par  rapport  à  l’eau,  dont 
l’absorption  est  comparable  à  celle  des  tissus  vi¬ 
vants  ou  à  l’aluminium  (i). 

On  comprend  que  les  |a  obtenus  par  rapport 
à  l’eau,  dont  la  densité  est  plus  de  20  fois  moindre 
que  celle  du  platine  et  par  conséquent  arrête  beau¬ 
coup  moins  les  rayons,  soient  beaucoup  plus  faibles, 
ce  qui  veut  dire  que  les  rayons  y  parcourent  un 
beaucoup  plus  long  trajet.  I^e  gamma  dur  qui 
avait  pratiquement  un  de  i  pour  le 
platine,  a  en  chiffres  ronds  un  [jl  de  0,050  pour 
l’eau.  Nousne  saurions,  bienentendu,  arriver  à  de 
tels  chiffres  pour  le  p.  des  ra3'ons  X  dans  l’eau. 
vSupposons  que  nous  aj'ons  un  appareil  donnant 
environ  100  kilovolts  de  tension,  filtré  avec 
4  dixièmes  de  millimètre  de  cuivre  et  i  millimètre 
d’aluminium  nous  aurons  un  p.  d’environ  0,2,  c’est- 
à-dire  un  cinquième.  Cela  veut  dire,  transcrit  en 
langage  courant  d’après  ce  que  nous  avons  vu  tout 

(i)  Il  est  préférable  de  calculer  le  jji  par  rapport  à  l’eau,  car 
l’abaorpticm  de  l’ahiminium  n’est  comparable  à  celle  des  tissus 
que  pour  les  rayons  de  grande  longueur  d’onde.Nousrappelons 
que  certains  auteurs  emploient  volontiers  ù  côté  d’un  coeffi¬ 
cient  p,  qui  pour  chaque  rayonnement  est  variable  pour  le  corps 

traversé,  une  expression  dite  —  où  ce  coefficient  divisé  i>ar 
P 

la  densité  du  corps  permet  d’obtenir  le  degré  d’absoriUion 
massique. 
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à  l’heure,  que  dans  le  premier  centimètre  traversé 
le  rayonnement  s’affaiblirait  d’un  cinquième  et 
qu’au  bout  de  5  centimètres  il  garderait  encore 
le  tiers  de  sa  valeur  et  qu’aux  dixièmes  de  cette 
distance,  c’est-à-dire  pratiquement  à  3  centi¬ 
mètres  et  demi,  il  serait  diminué  de  moitié.  Xous 
voj’ons  qu’avec  un  p.  de  0,2,  l’absorption  du  fait 
des  tissus  est  de  50  p.  100  au  bout  de 
3  centimètres  et  demi.  Avec  un  p  deux  fois  plus 
faible,  c’est-à-dire  de  0,1,  cette  même  demi- 
absorption  n’aurait  lieu  qu'au  bout  de  7  centi¬ 
mètres.  Ce  p  de  0,1  correspond  malheureusement 
à  une  puissance  de  rayonnement  encore  impos¬ 
sible  à  obtenir  :  les  meilleurs  p  en  radiothérapie 
sont  actuellement  de  0,123. 

Xous  avons  jusqu’ici  arbitrairement  supposé, 
pour  l’étude,  que  le  phénomène  d’absorption 
jouait  seul;  mais  en  réalité,  bienentendu,  l’affai¬ 
blissement  qu’il  produit  s’ajoute  à  l’affaiblisse¬ 
ment  produit  par  la  divergence  des  raj'ons.  On 
voit  donc  qu’en  suivant  simplement  les  lois  du 
calcul,  diminuée  du  fait  de  la  distance,  diminuée 
du  fait  de  l’absorption,  la  quantité  de  radiations 
susceptible  d’arriver  jusqu’à  une  tumeur  située 
à  10  centimètres  sous  la  peau  ne  serait  qu’une  très 
faible  portion  de  la  dose  reçue  à  la  surface,  entre 
10  et  15  p.  100. 

Rôle  de  la  diffusion.  —  Heureusement  la 
quantité  de  rayonnement  susceptible  d’arriver 
pratiquement  aux  tissus  est  sensiblement  supé¬ 
rieure  à  celle  qui  théoriquement  devrait  y  arri¬ 
ver,  et  cela  tient  au  rôle  de  la  diffusion. 

Kn  effet,  une  partie  assez  importante  du  raj’on- 
nement  qui  semble  au  premier  abord  définitive¬ 
ment  arrêtée  dans  les  tissus  est  récupérée  sous 
forme  de  raj’onnement  diffusé,  et  plus  la  largeur 
du  faisceau  diffusé  est  considérable,  plus  cet  effet 
estimportant.  Dessauer,qui  a  admirablement  étu¬ 
dié  cette  question,  a  montré  que  la  dose  réelle 
pouvait  dans  certains  cas  dépasser  de  beaucoup 
la  dose  calculée. 

Il  y  a  donc  là  un  nouveau  facteur  que  nous 
pouvons  et  devons  utiliser.  Mais,  tout  en  cher¬ 
chant  à  profiter  de  cette  diffusion,  il  ne  faut  pas 
lui  faire  jouer  un  trop  grand  rôle. 

Nous  voj’ons  donc  que  cinq  procédés  s’offrent 
à  nous  pour  cet  enrichissement  de  la  dose  pro¬ 
fonde  par  rapport  à  la  dose  superficielle  ;  ce  sont  ; 

1°  Iv’éloignement  de  la  source  ; 

2°  ha.  modification  de  forme  de  la  source  ,* 

3°  La  multiplication  des  foj’ers  ; 

4®  ha  modification  qualitative  du  rayonnement 
pour  en  améliorer  le  degré  de  pénétration; 

5“  L’utilisation  maxima  et  au  besoin  le  renfor¬ 
cement  de  la  diffusion. 
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Comment  grouper  ces  moyens  pour  la  rônt- 
genthérapie  et  pour  la  curiethérapie?  — 
I.  En  matière  de  radiothérapie,  un  des  mo5’ens  les 
plus  efficaces  et  les  plus  raisonnables  d’améliorer 
la  dose  profonde  et  en  même  temps  d’assurer  une 
bonne  homogénisation,  sera  d’éloigner  la  source 
des  rayons,  de  faire  ce  qu’on  appelle  de  la  téléra¬ 
diothérapie.  Cette  téléradiothérapie  a  eu  jusqu’ici 
contre  elle  de  nécessiter  des  séances  de  pose  inter¬ 
minables.  Si,  en  effet,  une  séance  de  traitement  de¬ 
mandait  une  heure  pour  son  application,  le 
foyer  de  l’ampoule  étant  à  30  centimètres  de  la 
peau,  pour  un  même  traitement,  en  reculant  l’am¬ 
poule  à  un  mètre,  il  fallait  compter  sur  plus  de 
neuf  heures.  C’est  pourquoi  nous  devons  saluer 
comme  un  grand  bienfait  les  tubes  que  nous  pro¬ 
mettent  actuellement  les  constructeurs  et  qui,  en 
nous  permettant  une  intensité  dix  fois  plus  forte, 
nous  permettront  de  donner  la  même  dose  dans  le 
même  temps  en  triplant  la  distance. 

Du  point  de  vue  du  quotient  des  doses  et  de 
l’homogénisation  de  la  dose  tumorale,  l’éloigne¬ 
ment  de  l’ampoule  a  donc  une  très  grande  im¬ 
portance. 

Continuant  toujours  l’étude  de  la  rôntgen- 
th'érapie,  pour  améliorer  la  pénétration  du  rayon¬ 
nement,  nous  demanderons  à  l’appareil  émetteur 
de  nous  donner  les  ondes  les  plus  courtes  possibles, 
et  pour  cela  nous  tâcherons  d’avoir  un  appareil 
nous  donnant  les  plus  fortes  tensions  réalisables, 
puisque  la  plus  courte  longueur  d’onde  émise  est 
reliée  au  voltage  d’une  manière  linéaire,  comme  le 
prouve  l’équation  d’Iîinstein  et  comme  l’élégante 
formule  de  Millikan  permet  de  le  rappeler  facile¬ 
ment  en  se  souvenant  que  la  plus  courte  longueur 
d’onde  émise  est  —  exprimée  en  unités  ang- 
strom  —  égale  au  quotient  du  chiffre  12400  par 
le  voltage,  si  bien  qu’un  appareil  donnant  une 
tension  de  124  000  volts  par  exemple  permet 
d’avoir  des  longueurs  d’onde  d’un  dixième  d’ang- 
strom,  soit  un  milliardième  de  centimètre- 
(Pratiquement,  poi  r  arriver  à  un  jx.  eau  de  0,123. 
il  faut  une  tension  de  22O  kilovolts  et  un  filtrage 
de  1,3  de  cuivre  i  aluminium.) 

Da  lutte  des  constructeurs  dans  la  construction 
d’appareils  permettant  de  plus  en  plus  hautes 
tensions  et  dans  la  fabrication  de  tubes  les  sup¬ 
portant,  présente  donc  un  énorme  intérêt.  Il 
semble  malheureusement  qu’à  l’heure  actuelle 
l’ordre  de  grandeur  de  220  000  v'olts  ne  soit 
guère  dépassé. 

Mais  ce  qui  importe  surtout,  c’est  de  limiter 
le  passage  des  rayons  X  à  la  sortie  de  l’appareil, 
c’est-à-dire  de  ne  laisser  sortir  que  les  rayons  de 
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courtes  longueurs  d’onde  (i).  Cela  est  le  rôle  du 
filtre,  et  cette  question  du  filtrage  a  en  radiothé¬ 
rapie  comme  en  curiethérapie  une  importance 
capitale.  Il  est  nécessaire  d’employer  des  filtres 
de  métaux  lourds  tels  que  le  cuivre  ou  le  zinc,  et 
c’est  une  grosse  erreur  dont  on  ne  se  débarrasse 
qu’aujourd’hui  et  qui  pendant  trop  longtemps  a 
été  l’apanage  de  certains  radiothérapeutes,  de 
vouloir  se  contenter  du  filtrage  à  l’aluminium. 
Le  filtrage  d’aluminium,  pour  la  radiothérapie 
profonde,  est  insuffisant,  et  si  l’on  veut  arriver  à 
une  efficacité  même  relative,  on  est  forcé  d’em¬ 
ployer  une  épaisseur  très  considérable.  Le  cuivre 
etlezinc  sont  infinimentsupérieurs,  à  l’épaisseur  de 
un  millimètre  en  général,  et  2  millimètres  au  besoin, 
si  un  rayonnement  particulièrement  pénétrant 
est  nécessaire.  Il  faut  toutefois  se  souvenir  que. 
comme  ces  métaux  émettent  un  rayonnement 
secondaire,  appréciable  et  nocif  pour  la  peau,  il 
est  indispensable  de  recouvrir  leur  face  inférieure 
d’une  petite  feuille  d’aluminium  ayant  pratique¬ 
ment  I  millimètre  d’épaisseur  et  de  séparer  le 
localisateur  de  la  peau  par  une  compresse,  une 
feuille  de  carton  et  une  mince  lamelle  de  bois 
garnie  de  caoutchouc.  Depuis  que  leS  sources  de 
radiothérapie  sont  plus  puissantes,  ce  qui  a  per¬ 
mis  d’augmenter  l’épaisseur  des  filtres,  les  résul¬ 
tats  obtenus  sont  devenus  sensiblement  meilleurs. 

Le  troisième  moyen  d’améliorer  en  radiothéra¬ 
pie  le  rayonnement  en  profondeur  est  d’augmen¬ 
ter  la  diffusion.  Pour  cela,  il  y  a  deux  procédés  : 
le  premier  est  d’avoir  une  très  grande  ouverture 
du  localisateur,  de  façon  à  favoriser  au  maximum 
la  diffusion  dans  les  (issus.  Le  deuxième  est  de 
placer  entre  l’ampoule  et  les  tissus  une  matière 
susceptible  d’enrichir  le  faisceau  par  "diffusion 
avant  même  sa  pénétration  dans  les  tissus.  Le 
premier  est  la  méthode  des  grands  localisateurs, 
le  deuxième  est  celle  de  Chaoul. 

1°  La  MÉTHODE  DES  grands  lÆCAEiSATEXiRS,  qui 
permet  d’avoir  des  pourcentages  en  profondeur 

(i)  I,cs  lois  do  l’absorption  ne  s’appliquent  en  effet  rigou¬ 
reusement  que  pourim  rayonnement  monodironiatique,  alors 
que  le  rayonnement  fourni  par  l’ampoule  est  très  complexe  ; 
en  éliminant  par  un  filtrage  important  toute  la  queue  des 
grandes  longueurs  d’onde,  on  peut  arriver  à  isoler  dans  le 
spectre  un  faisceau  assez  étroit  ijuc  pratiquement  on  considère 
comme  homogène  quoiqu’on  réalité  il  soit  encore  loin  de  l’être. 
Dans  cette  élimination  des  grandes  longueurs  d’onde,  lanature 
du  métal  employé  a  une  importance  considérable.  C’est  ainsi 
par  exemple  qu’un  filtre  d’un  centimètre  d’aluminium  qui 
réduit  de  moitié  l’intensité  d’un  rayonnement  dont  la  longueur 
d’onde  est  de  0,2  d’unité  angstrôm  laisse  encore  jKisser  6p.  loc 
de  l’intensité  d’un  rayonnement  de  0,4  angstrôm,  alors  qu’un 
écran  de  cuivre  d’un  demi-millimètre  d’épaisseur  qui'  laisse 
passer  la  même  quantité  de  la  radiation  utile  de  0,2  angstrüm 
ne  transmet  plus  qu’un  tiers  pour  cent,  c’est-à-dire  18  fois 
moins  du  faisceau  nocif  de  0,4  ansgtrom.  l,e  cuivre  améliore 
donc  scnsiblcmc-nt  la  pénétration  du  faisceau  qu’il  a  filtré. 
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très  intéressants,  a  toutefois  un  inconvénient  qui 
limite  son  emploi  :  c’est  que  le  pourcentage  obtenu 
sur  le  trajet  du  rayon  direct  est  très  différent  de 
celui  obtenu  à  la  périphérie.  Avec  de  très  grandes 
ouvertures  on  arrive  à  avoir  en  profondeur  au 
centre  de  la  zone  irradiée  une  dose  évidemment 
considérable,  par  exemple  40  p.  100,  mais  à  la 
même  profondeur  et  à  la  périphérie  une  dose 
moitié  moindre,  soit  20  p.  100. 

C’est  là  un  grave  inconvénient.  Nous  avons  dit 
en  effet  que,  s’il  était  important  d’améliorer  le 
rendement  de  la  dose  profonde  par  rapport  à  la 
dose  superficielle,  il  était  également  nécessaire  de 
tendre  vers  une  homogénisation  aussi  parfaite 
que  possible  des  doses  reçues  par  la  tumeur.  Cette 
étude  des  isodoses  et  des  courbes  d’isodoses,  qui 
a  été  très  complètement  poussée  par  Dessauer, 
a  été  reprise  par  l’un  de  nous  en  utilisant  la 
méthode  ionométrique  et  en  particulier,  pour  les 
rayons  X,  l’excellent  ionomètre  de  Solomon  (i). 
lîlle  nous  a  permis  de  voir  que  plus  l’ouverture 
du  localisateur  était  large,  plus  la  diffusion  jouait 
au  maximum,  mais  plus  aussi  les  courbes  d’iso¬ 
doses  présentaient  une  courbure  marquée,  si 
bien  que  sur  un  même  plan  horizontal  la  partie 
périphérique  pouvait  dans  les  cas  extrêmes  arri¬ 
ver  à  recevoir  seulement  47  p.  100  de  ce  que  rece¬ 
vait  la  partie  centrale.  I^es  mensurations  que  nous 
avons  faites  nous  ont  également  permis  de  voir 
que  si  le  renforcement  de  la  diffusion  signalée 
par  Dessauer  est  absolument  exact,  en  revanche 
la  diffusion  en  dehors  de  la  zone  délimitée  par  le 
localisateur  était  sensiblement  moins  considérable 
qu’il  ne  l’avait  indiqué,  ce  qui  tient,  nous  pensons, 
à  ce  que  les  localisateurs  qu’il  employait  étant 
beaucoup  moins  imperméables  aux  rayons  X 
que  ceux  que  nous  employons,  laissaient  passer 
une  certaine  quantité  de  rayonnement  qui  était 
à  tort  considéré  comme  du  rayonnement  diffusé. 

On  voit  donc  que  l’amélioration  du  rendement 
en  profondeur  ne  doit  être  demandé  à  une  très 
puissante  diffusion  (c’est-à-dire  en  employant  un 
localisateur  très  large)  que  si  on  a  les  moyens,  par 
des  portes  d’entrée  judicieusement  surajoutées, 
de  corriger  les  doses  trop  faibles  données  à  la 
périphérie  du  cône  d'irradiation. 

2“  La  MÉTHODE  PRÉCONISÉE  PAR  Chaoul  (de  Mu¬ 
nich)  utilise  le  pouvoir  diffusant  de  la  paraffine. 
De  cône  de  rayons  émané  de  l’ampoule  est  limité 
de  tous  côtés  de  son  trajet  au  moyeu  d’un  appa¬ 
reil  dit  rassembleur  de  rayons  qui  se  compose 

(i)  R.  CouEZ,  Cunsidératiiiiis  génémlcs  sur  la  répartition 
du  rayonnement  X  dans  les  tissus  au  cours  des  applications 
thérapeutiques  {Huit,  et  ilim.  Soc.  de  radiologie  ttUdicale  de 
France,  t.  XI,  décembre  1923,  n»  104,  p.  2()2-27i). 
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d’une  série  de  boîtes  remplies  de  paraffine  dont 
le  contenu  arrive  par  diffusion  à  ramener  vers  le 
champ  cutané  toute  une  série  de  rayons  périphé¬ 
riques.  Ce  dispositif,  qui  vient  renforcer  l’action 
des  larges  champs  en  ajoutant  toute  une  série  de 
rayons  diffusés  qui  sans  cela  se  seraient  perdus 
au  niveau  des  parois  du  localisateur,  récupère 
donc  une  quantité  importante  d’énergie  rayon¬ 
nante,  il  améliore  le  taux  de  transmission  en  pro¬ 
fondeur  et  tend  dans  une  certaine  mesure  à  égali¬ 
ser  les  doses  entre  le  centre  et  la  périphérie. 

II.  Curiethérapie.  — De  problème del’enrichis- 
sement  de  la  dose  profonde  par  rapport  à  la  dose 
superficielle  en  matière  de  curiethérapie  se  pose 
d’une  façon  un  peu  différente  :  d’abord  les  grands 
éloignements  de  la  source  émettante  que  nous 
recherchons  en  rôntgenthérapie  ne  peuvent  l’être 
en  curiethérapie,  à  cause  des  quantités  énormes 
de  radium  qui  seraient  nécessaires  et  dont  la 
bombe  de  Bailey  nous  donne  une  idée. 

D’autre  part,  la  multiplicité  des  sources  dont 
on  commence  seulement  à  concevoir  les  avantages 
pour  les  rayons  X  et  qui  restera  en  tout  cas  fort 
limitée,  est  très  faisable  en  matière  de  radium;  elle 
a  donné  pour  les  appareils  de  surface  tels  que  leur 
conception  a  été  envisagée  à  l’Institut  du  Radium, 
les  meilleurs  et  les  plus  constants  résultats. 

Actuellement  la  curiethérapie  se  pratique  soit 
en  foyers  directement  enfouis  au  niveau  de  la 
région  traitée,  soit  au  moyen  d’appareils  de  sur¬ 
face.  Ceux-ci,  portant  des  foyers  distants  de  la 
lésion  à  traiter,  se  sont  extrêmement  multipliés 
depuis  l’ancienne  méthode  des  feux  croisés,  et  on 
est  arrivé  à  la  notion  d’appareils  qui  donnent  un 
rayonnement  véritablement  homogène.  Cela  tient 
à  deux  choses  ;  la  première  à  ce  que,  pris  isolé¬ 
ment,  les  tubes  de  radium,  étant  donnée  leur  lon¬ 
gueur,  envoient  dans  la  direction  privilégiée,  c’est- 
à-dire  suivant  la  perpendiculaire  élevée  par  le 
milieu  de  leur  grand  axe,  un  rayonnement  qui 
s’affaiblit  moins  vite  que  suivant  le  carré  de  la 
distance.  D’autre  part,  en  agençant  convenable¬ 
ment  ces  tubes,  on  peut  arriver  à  diminuer  encore 
cet  affaiblissement  comme  *on  arrive  à  répartir 
également  la  lumière  dans  une  jiièce  par  un  jeu 
d’éclairage  disposé  tout  autour  du  plafond. 

D’étude  du  rayonnement  d’un  tube  de  radium 
a  été  longuement  faite  par  Friedrichs  et  Classer 
en  1920,  par  Rolf  Scivert  en  1921,  ainsi  que  par 
nombre  d’auteurs.  Au  début  de  l’année  dernière, 
G.  Mazérès  (2)  a  utilisé  la  photographie  dans  ce 
but  et  a  donné  un  schéma  intéressant  en  ce  que 
la  disposition  des  courbes  d’isodoses  primaires 

(2)  G.  MAZËKks,  Cuntributicin  à  la  racliumthérapie  [Journ. 
de  radial,  et  d’Hectrol.,  t.  VIII,  u®  2,  mars  1924,  p.  102-106). 
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qu’il  représente  rappelle  un  aspect  de  courbes 
magnétiques. 

Cette  étude  a  été  poursuivie  d’une  façon  très 
complète  par  notre  ami  Mallet  (i)  au  moyen  de 
l’excellent  appareil  qu’est  l’ionomicromètre  qu’il 
a  réalisé  avec  Gaston  Danne. 

L’étude  spatiale  du  rayonnement  du  radium 
présente  d’assez  grandes  difiScultés.  Les  effets 
biologiques  produits  par  une  certaine  quantité  de 
radium  contenue  dans  un  tube  ne  peuvent  four¬ 
nir  que  des  données  incertaines  et  il  faut,  pour 
qu’elles  aient  une  certaine  valeur,  que  nous  con¬ 
naissions  la  distance,  la  filtration,  la  longueur  des 
foyers,  le  milieu  irradié  (air,  cire  ou  tissu). 

Les  déterminations  par  les  méthodes  photo¬ 
graphiques  ne  peuvent  être  utilisées  au  point  de 
vue  quantitatif  ;  les  différences  de  teintes  varient, 
en  effet,  suivant  le  développement  ;  les  effets  sé¬ 
lectifs  du  rayonnement  faussent  les  résultats,  le 
facteur  personnel  enlève  toute  précision  à  cette 
méthode,  dit  Mallet. 

L’étude  mathématique  du  rayonnement  des 
foyers  tubulaires,  intéressante  au  point  de  vue 
théorique,  ne  peut  être  couramment  utilisée  :  la 
disposition  complexe  des  tubes  (souvent  inégaux 
de  forme  et  de  puissance),  placés  dans  des  milieux 
différents  (tissu,  cire,  air),  rend  les  difficultés  de 
calcul  très  grandes. 

'Li’ionomicromètre,  par  ses  dimensions  réduites 
de  l’ordre  du  centimètre  cube  et  sa  grande  sensi¬ 
bilité,  permet  d’étudier  facilement  des  éléments 
restreints  de  l’espace,  sans  que  des  causes  notables 
d’ionisations  parasites  interviennent,  le  rayonne¬ 
ment  reçu  par  l’appareil  correspondant  à  celui 
que  l’on  veut  étudier.  Quelles  que  soient  la  multi¬ 
plicité  ou  la  forme  des  appareils,  il  accuse  le  rayon¬ 
nement  reçu  dans  i  centimètre  cube,  volume  qui 
peut  représenter  un  élément  de  tissu. 

Mallet  a  pu  ainsi  construire  pour  l’étude  des 
rayonnements  du  radium  en  profondeur  des 
courbes  d’isodoses  basées  sur  l’ionométrie  comme 
celles  actuellement  employées  pour  la  rôntgen- 
thérapie  ;  il  a  pu  en  déduire  des  notions  intéres¬ 
santes  pour  la  disposition  des  tubes  dans  les  appa¬ 
reils  de  surface. 

Dans  les  mensurations  faites  par  Mallet  avec 
l’ionomicromètre,  on  retrouve  cette  sorte  de  point 
mort  noté  par  Ifriedrichsqui  se  présente  aux  extré¬ 
mités  du  tube  et  on  retrouve  en  tout  cas  d’une 
façon  évidente  la  direction  privilégiée  suiv'ant  la 
perpendiculaire  élevée  par  le  milieu  du  tube. 

Tous  ces  travaux  prouvent  que,  pour  avoir  un 

(1)  Mallet,  Dêtermiiiatiun  directe  du  rayonnement  gamma 
à  l’aide  d’un  ionomicromètre  {Bull,  cl  ilém.  Soc.  de  radial, 
médicale  de  France,  t.  XI,  décembre  iy23,  n“  104,  p.  272-278). 
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bon  enrichissement  en  profondeur,  il  faut  avoir 
des  tubes  assez  longs.  Mais  si  on  poussait  les  choses 
à  l’extrême  et  qu’on  les  eût  trop  longs,  on  aurait 
alors  un  trop  grand  enrichissement  à  la  hauteur 
du  milieu  du  tube  par  rapport  aux  doses  reçues 
vers  les  extrémités.  Plutôt  que  d’allonger  indéfi¬ 
niment  les  tubes,  il  est  préférable  d'en  mettre  deux 
bout  à  bout  en  laissant  entre  leurs  extrémités  un 
intervalle  calculé  d’après  la  profondeur  à  laquelle 
on  désire  faire  agir  le  maximum  de  rayonnement. 
C’est  donc  un  groupement  de  tubes  deux  à  deux  et 
suivant  un  écartement  régulier  qui  nous  paraît 
la  meilleure  disposition.  Ces  tubes  devront  éga¬ 
lement  être  rangés  parallèlement  deux  à  deux  avec 
un  écartement  qui  ne  devra  pas  être  inférieur  à 
2  centimètres  et  qui,  si  la  tumeur  à  atteindre  est 
très  profonde,  pourra  sans  inconvénient  être  aug¬ 
menté. 

La  question  de  l’écartement  de  la  peau  a  éga¬ 
lement  son  importance:  cet  écartement  diminue 
évidemment  la  dose  reçue  à  la  peau  dans  le 
même  temps,  mais  augmente  le  pourcentage  en 
profondeur  par  rapport  à  la  dose  cutanée.  Nous 
avons  d’abord  employé  des  pâtes  Columbia  de 
2  à  3  centimètres.  Maintenant  nous  augmentons 
cette  distance  en  fixant  les  tubes  sur  des  blocs 
surajoutés  et  nous  arrivons  ainsi  à  une  distance 
de  4  centimètres  (2). 

Avec  un  appareü  plat,  on  peut  arriver  à  un  ren¬ 
dement  en  profondeur  de  20  p.  100  à  6  centi¬ 
mètres,  et  avec  un  appareil  cintré  permettant  la 
convergence  des  rayons  on  peut  obtenir  ce  coeffi¬ 
cient  de  20  p.  100  jusqu’à  9  centimètres  de  pro¬ 
fondeur.  On  voit  donc  l’amélioration  impor¬ 
tante  obtenue  pratiquement  par  des  appareils  de 
surface  en  dépit  de  la  loi  du  carré  de  la  distance 
qui  aurait  dû  presque  annihiler  le  rayonnement 
à  une  telle  profondeur  si  la  source  avait  été 
unique  et  punctiforme. 

Malgré  tout,  on  voit  qu’avec  des  doses  de 
20  p.  100  il  faudrait  arriver  à  avoir  cinq  portes 
d’entrée,  ce  qui  dans  la  majoritédes  cas  est  impos¬ 
sible,  pour  pouvoir  donner  à  la  tumeur  une  dose 
égale  à  celle  reçue  par  la  peau.  Mais  si  eu  rontgen- 
thérapie  il  est  nécessaire  que  la  dose  reçue  par  la 
tumeur  soit  du  même  ordre  de  grandeur  que  celle 
qui  est  aux  limites  de  la  lésion  cutanée,  il  n’en  est 

(2)  En  matière  de  curiethérapie,  on  voit  que  c’est  beaucoup 
à  la  multiplication  des  foyers,  un  peu  à  leur  éloignement  de  la 
peau,  que  nous  demandons  un  enrichissement  de  la  dose  pro¬ 
fonde.  Il  n’y  a  pas  il  agir  ici  sur  la  qualité  du  rayonnement  qui 
est  Intangible,  sauf  par  le  filtrage  pour  éliminer  les  rayons 
gamma  mous.  Nous  recommandons  iiour  les  apjiareils  de  sur¬ 
face  un  filtrage  de  2  niillhnétres  platine  ou  étiulvaleut  qui 
pratiquement  arrête  environ  2  dixiémes  de  gmumas  durs  et  ne 
laisse  passer  que  13  p.  100,  de  ganmias  inoius,  ce  qui  assiurc  une 
bonne  protection  cutanée. 
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heureusement  pas  de  même  pour  la  curiethérapie, 
grâce  à  ce  que  l’action  élective  des  courtes  lon¬ 
gueurs  d’onde  est  beaucoup  plus  marquée  et  que, 
d’autre  part,  l’action  continue  et  prolongée  de 
l’application  du  radium  permet  à  celle-ci  de  tou¬ 
jours  rencontrer  une  époque  de  sensibilité,  maxi¬ 
mum  de  la  cellule  à  l’époque  convenable  de  son 
cycle,  tandis  que  l’action  discontinue  et,  même 
dans  l’addition  des  séances,  brève  des  rayons  X 
force  à  leur  demander  une  action  massive  qui  dé¬ 
passe  de  beaucoup  le  seuil  de  la  sensiblité  cellu¬ 
laire.  Aussi  le  pourcentage  de  profondeur  obtenu 
par  les  appareils  de  surface  est  devenu  suffisant 
au  point  de  vue  thérapeutique  et  le  domaine  de 
la  curiethérapie  s’e.st  trouvé  de  ce  fait  infiniment 
élargi. 

COUP  D'ŒIL  SUR  L’ÉTAT  ACTUEL 
DE  LA 

THÉRAPEUTIQUE  INTERNE 
PAR  LES  CORPS 
RADIOACTIFS 

Ant.  LACASSAGNE 

Sous-directeur  du  I«aboratolre  Pasteur  de  rinstitiitdu  radium,  Paris. 

Des  deux  méthodes  d’utilisation  des  corps 
radioactifs,  l’externe  ou  focale,  et  l’interne  ou 
générale,  la  première  a  connu  un  développement 
si  rapide  par  comparaison  avec  la  seconde,  que 
cette  dernière  peut  passer  pour  négligeable  aux 
yeux  de  beaucoup. 

La  curiethérapie  externe  se  propose,  comme 
chacun  sait,  d’attaquer  certaines  lésions  locales, 
en  particulier  des  tumeurs  cancéreuses,  au  moj^en 
du  rayonnement  émis  par  une  substance  radio¬ 
active  répartie  dans  un  ou  plusieurs  foyers. 
De  radium  et  son  émanation,  le  mésothorium,  sont 
les  seuls  corps  pratiquement  utilisables  à  cet 
effet.  On  les  enferme,  le  plus  souvent,  dans  des 


tubes  ou  des  aiguilles  en  platine,  qui  jouent, 
entre  autres,  le  rôle  de  filtrer  le  rayonnement 
émis  et  de  n’en  laisser  passer  qu’une  faible  quan¬ 
tité  sélectionnée.  On  utilise  quelquefois  une  partie 
du  rayonnement  p,  dans  le  traitement  de  cer¬ 
taines  affections  de  la  peau,  par  exemple  ;  mais 
dans  la  thérapeutique  du  cancer,  on  a  de  plus 
en  plus  tendance  à  n’employer  que  le  rayonne¬ 
ment  Y-  Dans  ces  conditions,  on  se  prive  volon¬ 
tairement  de  la  plus  grande  partie  des  rayons 
produits,  c’est-à-dire  de  la  totalité  des  a  et  de 
la  presque  totalité  des  p.  Rappelons  que  pour  un 
sel  de  radium  en  équilibre,  le  rayonnement  % 
constitue  presque  les  92  p.  100  de  l’énergie  émise, 
tandis  que  le  rayonnement  y  n’en  représente 
que  4,7  p.  100  environ. 

La  curiethérapie  interne  se  pratique  en  faisant 
pénétrer  dans  la  circulation  un  corps  radioactif 
qui  sera  distribué  dans  tout  l’organisme.  Dans  de 
telles  conditions,  la  totalité  du  rayonnement 
est  utilisée  ;  comme  les  rayons  a  dégagés  par  les 
différents  corps  radioactifs  (soit  directement, 
soit  par  leur  descendance)  ont  un  parcours  dans 
l’air  de  quelques  ceutimètres  seulement,  ils 
seront  totalement  absorbés  sur  place  ;  et  puis¬ 
qu’ils  représentent,  ainsi  qu’il  a  été  dit  plus  haut, 
la  plus  grande  partie  de  l’énergie  dégagée,  ou  peut 
penser  que  la  curiethérapie  interne  est  surtout 
une  thérapeutique  par  rayons  a,  comme  la  curie¬ 
thérapie  externe  est  surtout  une  thérapeutique 
par  rayons  y- 

Corps  radioactifs  utilisés  en  thérapeu¬ 
tique  interne.  —  La  découverte  de  la  radio¬ 
activité  a  permis  d’isolet  un  grand  nombre  de 
corps  nouveaux  qui  ont  été  de  suite,  pour  la  plu¬ 
part,  essayés  en  médecine.  Pour  éviter  des  confu¬ 
sions,  il  importe  de  pouvoir  se  remettre  sous  les 
yeux  le  tableau  des  trois  familles  radioactives  ; 
nous  le  reproduisons  ci-dessous  avec,  pour  chaque 
élément  des  lignées,  sa  période,  c’est-à-dire  le 
temps  de  sa  demi-désintégration  et  la  nature  du 
rayonnement  qu’il  émet. 


Famille  du  radium. 


Famille  du  thorium. 


Famille  de  l'actinium. 


Uranium  1 :  4,67  x  10“  ans . a 

—  X‘:  24,6  jours .  p 

—  X*  :  1,15  minute .  p 

—  lI:2Xio«ans . k 

lonium  :  6,9  x  10*  ans .  » 

Radium  :  1  690  ans . .  a 

Radon  (ou  émanation  du  radium)  : 

3,85  jours . a 

Radium  A  :  3  minutes . o 

—  B  :  26,8  minutes . p 

—  C  :  19,5  minutes .  p-fy 

—  C  :  lo-‘ secondes .  o 

—  D  :  i5,5  ans .  p  -f-y 

—  E  :  5  jours .  p 

—  P  (ou  polonium)  :  139,5  j.  a 


Thorium  :  1,31  x  10’®  ans . 

Mésothorium .1 :  6,7  ans. 

—  U:  6,2  h . p  fy 

Radiothorium  :  2,02  ans .  a 

Thorium  X  ;  3,64  jours .  a 

Thoron  (ou  émanation  du  thorium): 

54  secondes .  a 

Thorium  A  :  0,14  seconde .  a 

—  B  :  10,6  heures .  P-t-Y 

—  C  :  Co  minutes . a  -j-  P 

—  C'  :  io-“  secondes .  oc 

—  C"  :  3,1  minute . p+y 


Uranium  Y  :  1,04  joins . P 

Proactinium:  1,2x10*  ans . a 

Actinium  :  20  ans . 

Radioactinium  :  19,5  jours . a 

Actinium  X  :  11,4  jours . a 

Actinon  (ou  émanation  de  l’acti¬ 
nium)  :  3,9  secondes . a 

Actinium  A  :  2  x  lo-“  secondes. . .  a 

—  B  :  36,1  minutes .  p 

—  C:  2,15  minutes .  a 

—  C':  5x10-®  sec . a 

—  C"  :  4,71  minutes. . .  p-Hy 


m 

Tous  ces  corps,  qu^  l’on  peut  bien  encore 
appeler  nouyea,ux  et  qui  constituent  la  longue 
liste  pr-écédjentej  ne  peuvent  pas  trouver,  au 
même  titre,  une  application  thérapeutique,  à 
cause  de  la  différence  de  leur  radioactivité-.  On 
sait,  en  effet,  que  cette  propriété  varie  dans  le 
même  sens  que  la  rapidité  de  la  transformation 
du  corps  considéré  ;  elle  est  d’autant  plus  marquée 
que  la  période  du  radioélément  est  plus  courte. 
Il  eu,  résulte  que  paraissent  devoir  être  plus 
particulièrement  retenus  pour  la  curiethérapie 
interne  les  corps  à  vie  relativement  courte. 

^  Mais  d’autres  raisons,  d’ordre  pratique,  jouent 
pour  restreindre  l’emploi  de  certaines  de  ces 
substances,  lîn  effet,  il  en  est  qui  sont  de  prépa- 
tion  difficile,  ou  qu’on  ne  peut  se  procurer  qu’en 
très  petite  quantité,  couune  le  polonium,  Vacti- 
nium  X..  D’autres  sont  de  prix  très  élevé,  comme 
le  radium  ;  la  curiethérapie  externe  utüise  le 
rayonnement  de  ce  dernier  sans  que  la  matière 
première  se  consomme  autrement  que  par  sa 
propre  désintégration  ;  en  curiethérapie  interne, 
le  corps  radioactif  injecté  ne  peut  être  récupéré 
et,  malgré  les  doses  infimes  utilisées,  l’emploi 
du  radium  serait  relativement  trop  onéreux. 

Il  eu  résulte  que,  si  l’on  a  étudié  et  tenté 
d’introduire  en  thérapeutique  interne  la  plupart 
des  radioéléments  dont  l’isolement  a  pu  être 
pratiquement  réalisé,  quehiues-uus  seulement 
sont  d’un  usage  relativement  courant,  ce  sont  : 
l’émanation  du  radium,  le  mésothorium,  le  radio- 
thorium,  le  thorium  X  et  l’émanation  du  thprium- 

Voies  et  méthodes  d’introduction  dep 
corps  radioactifs.  —  Klles  varient  selon  que 
le  radio-élément  est  un  corps  solide,  mais  susce])- 
tible  d’être  dissous,  ou  qu’il  se  présente  à  l’état 
gazeux,  comme  c’est  le  cas  pour  les  émanations, 
lîn  dehors  de  ces  gaz,  la  plupart  des  corps  radio¬ 
actifs  ont  été  employés  en  solution.  On  les  intro¬ 
duit  dans  l’organisme  par  injection  (sous-cvita- 
née,  intramusculaire,  intta veineuse),  ou  par 
ingestion  ;  on  a  essayé  de  les  faire  pénétrer  à 
l’état  ionique  par  électrolyse.  Des  émanations 
sont  le  plus  souvent  inhalées  dans  des  chambrçs 
spéciales  ou  au  moyen  d’appareils  individuels  ; 
faiblement  solubles  dans  l’eau,  un  peu  plus  dans 
les  corps  gras,  on  les  donjie  aussi  en  ingestion 
sous  forme  de  breuvages  radioactifs  ou  en  injec¬ 
tions.  On  a  discuté  de  la  perméabilité  de  la  peau 
aux  substances  radioactives  ;  elle  semble  faible 
et,  pour  la  majorité  des  auteurs,  les  bains  dans 
l'eau  ou  les  boues  radioactives  agiraient  surtout 
par  l’émanation  qui  s’en  dégage  et  qui  est 
inhalée  pendant  le  séjour  dans  le  bain. 

Dans  tous  les  cas  et  quelle  que  soit  la  voie 
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d’introduction,  le  but  à  atteindre  consiste  à  fa,ia;e 
pénétrer  le  radio -élément  dans  le  sang  de  façon 
à  le  distribpçi;  q.  tous  l^s,  tipsus  çt  les,  humetirs, 
dans  l’intimité  desquçls,  fi  agira,  grâce  à  l’énergie 
libérée  par  sa  désintégration. 

Le  sort  des.  substances  radioactives  intro¬ 
duites  dans  l’organisme.  —  Il  est  très  diffé¬ 
rent  selon  : 

1°  D’état  du  corps  utilisé,  gaz  ou  solution  (nous 
laissons  de  côté  les  sels  insolubles  de  radium, 
introduits  à  l’état  de  suspension  et  qui  se  com,- 
portent  différçinment  encore,  mais  leur  emploi 
n’est  pas  sorti  du  domaine  de  la  recherche  de 
laboratoire)  ; 

2°  Sa  période. 

Des  coiqjs  radioactifs  gazeux,  utilisés  en  thé¬ 
rapeutique  interne,  ont  une  durée  de  vie  très 
différente,  se  comptant  par  jours  pour  le  radon 
et  par  secondes  pour  le  thoron.  On  conçoit  que, 
dans  ces  conditions,  l’émanation  du  thorium  ne 
permette  pas  les  variétés  d’emploi  que  peut  offrir 
celle  du  radium  ;  c’est  par  inhalation  qu’on  la 
fait  pénétrer  dans  l’organisme  ;  à  cause  de  sa 
vie  très  courte,  elle  s’y  détruit  en  grande  par¬ 
tie. 

D’émanation  du  radium,  quelle  que  soit  la  voie 
et  le  mode  par  lesquels  o;\  î’introçiviit,  arrive  rapi¬ 
dement  dans  le  sang.  lîlle  y  circule  peu  de  temps 
si  elle  u’est  ifeuoqvelée,  çar  cUe  a  tendance  à 
s’éliminer  très  rapidement  par  la  respiration. 
On  sait  depiiis  longtemps,  que  des  animaux  ayant 
reçu  luie  injection  de  radon  e(;  re.^rant  dans 
l’air  libre,  ont  totalement  éliminé  le  gaz  radioaptif 
en  cinq  ou  six  heures,  au  plus. 

Des  radio-élémeuts  solides,  introduits  à  l’état 
de  solution,  ont  un  sort  ton);  différent  ;  ils  sofit 
partiellement  retenus  dans  l’qrganisme  et  pour 
un  temps  qui  varie  pour  chapuu  d’eux.  lîn  effet, 
parvenus  dans  le  sang,  ils  n’y  séjournent  pas  très 
longtemps,  mais  se  fixent  dans  l’intérieur  de 
certaines  cellules.  D^i  durée  de  leur  rétention 
dépend  de  la  rapidité  de  leur  élimination  d’une 
part,  et  de  leur  transformation  d’autre  part. 

D’étufie  de  r  «  organotropie  »  des  différentes 
substances  radioactives  a  été  faite  par  de  nonr- 
breux  auteurs.  Cette  recherche  délicate  n’a  fourni 
néanipoins  que  des  ré.sultats  quantitatifs  assez 
grossiers. 

En  collaboration  avec  Dattès,  nous  l’avQns 
entreprise  pour  le  polonium,  qui  offre  de  grandes 
facilités  techniques  ;  aussi,  grâce  à  pne  méthode 
nouvelle,  nous  avons  pu  trouver  avec  précision, 
non  seulement  dans  quels  organes,  mais  par 
quelles  cellules  le  corps  radioactif  est  capté  et 
retenu. 
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Nous  résumons  très  brièvement  les  conclusions 
auxquelles  nous  avons  abouti  (i)  : 

I^a  fixation  du  polonium  introduit  dans  l’orga¬ 
nisme  se  fait  au  niveau  de  deux  groupes  d’organes  : 

1°  Les  organes  d’élimination,  dont  le  principal 
est  le  rein.  C’est  à  travers  les  cellules  des  tubes 
contournés  qu’a  lieu  le  passage  du  corps  radio¬ 
actif  du  sang  vers  l’urine. 

En  seconde  ligne,  il  faut  placer  le  foie,  qui 
déverse  par  la  bile  dans  l’intestin  une  proportion 
importante  de  polonium.  Comme  autres  voies 
d’élimination  accessoires,  signalons  surtout  :  les 
cellules  de  l’épithélium  pulmonaire  dont  cer¬ 
taines  desquament  et  entraînent  le  radio-élément 
à  l’extérieur,  l’intestin,  les  glandes  salivaires  et 
sans  doute  la  peau  ; 

2°  Les  organes  de  rétention  captent  une  partie 
du  corps  radioactif  circulant,  soulagent  de  ce 
fait  les  émonctoires  encombrés,  et  ne  libèrent 
la  substance  étrangère  que  dans  la  suite,  progres¬ 
sivement,  si  bien  que  l’élimination  se  poursuit 
pendant  plusieurs  mois.  Cette  sorte  d’emmaga- 
sinement  se  fait  dans  l’intérieur  d’un  groupe  de 
cellules,  communes  aux  organes  variés  qui  se 
partagent  cette  fonction  de  rétention  :  ce  sont 
les  cellules  de  l’endothélium  vasculaire,  et  eu 
particulier  celles  du  foie,  les  cellules  du  système 
réticulo-endothélial,  qu’on  trouve  en  particidier 
dans  les  ganglions  lymphatiques  et  les  follicules 
de  l’appendice,  dans  la  moelle  osseuse,  les  sinus 
de  la  rate  et  dans  le  thymus.  A  ce  groupe,  il  faut 
rattacher  encore  certaines  celltdes  péri-canali- 
culaires  du  testicule,  celles  de  la  zone  réticulée 
dans  la  cortico-surrénale  et  une  variété  de  cel¬ 
lules  migratrices  du  tissu  conjonctif. 

Nous  avons  recherché  si  le  corps  radioactif 
présentait  une  affinité  spéciale  pour  les  tissus 
cancéreux.  Chez  des  rats  porteurs  de  tumeurs 
greffées  (uu  adéiio-épithéliome  et  un  fibro-sar- 
come)  nous'  n’avons  pu  découvrir  qu’une  faible 
fixation  du  polonium  au  niveau  de  la  tumeur, 
en  proportion  très  inférieure  à  celle  constatée 
pour  la  plupart  des  organes  précédemment 
énumérés. 

Modifications  provoquées  par  le  corps 
radioactif  dans  les  organes  qui  le  con¬ 
tiennent  et  symptômes  consécutifs.  —  Retenu 
dans  l’intérieur  des  cellules  qui  l’ont  capté,  le 
radio-élément  continue  àémettresourayonnement. 
Il  en  résulte  des  altérations  de  ces  cellules  elles- 
mêmes  et  de  celles  qui  en  sont  immédiatement 

(i)  lACASSAGNK,  11““  I^ATTfes  et  1,AVEDAN,  Ivtude  expéri¬ 
mentale  des  effets  biologiques  du  polonium  introduit  dans 
l’organisme  [Journal  de  radiologie  et  d’Hectrologie,  janvier 
ipas). 


voisines.  Les  lésions  varient  selon  le  degré  de 
radiosensibilité  des  cellules  atteintes  et  abou¬ 
tissent  fréquemment  à  la  mort  de  celles-ci. 

Les  symptômes  cliniques,  qui  en  résultent, 
varient  naturellement  dans  de  grandes  propor¬ 
tions  suivant  la  quantité  de  corps  radioactif 
utilisé. 

L’épithélium  des  tubes  contournés  est  en 
partie  détruit  par  l’injection  d’une  forte  dose  de 
polonium  ;  l’animal  meurt  en  quatre  ou  cinq  jours 
de  néphrite  aiguë.  Avec  des  doses  moindres,  on 
peut  déterminer  des  lésions  tardives  de  néphrite 
chronique.  Des  doses  faibles  n’entraînent  pas  de 
lésion  durable  du  rein. 

Les  cellules  du  réticulum  des  organes  sangui- 
formateurs,  qui  se  chargent  avec  prédilection  du 
corps  radioactif,  ne  sont  pas  détruites  ;  en  revan¬ 
che,  celles  des  lignées  sanguines  qu’elles  entourent 
de  leur  trame  se  montrent  beaucoup  plus  sen¬ 
sibles  ;  ces  cellules  sanguines  peuvent  dispardtre, 
malgré  l’absence  de  polonium  dans  leur  intérieur, 
sous  l’influence  du  rayonnement  a  provenant  des 
cellules  du  réticulum.  Il  eu  résulte  une  leuco¬ 
pénie,  plus  ou  moins  marquée  suivant  la  dose 
utilisée.  Dans  les  cas  graves,  consécutifs  à  des 
injections  fortes,  on  observée  la  disparition  totale 
des  leucocjd;es  du  sang,  accompagnée  de  ralen¬ 
tissement  du  temps  de  la  coagulation,  d’hémor¬ 
ragies  diffuses,  syndrome  qui  se  termine  par  la 
mort  au  dixième  ou  douzième  jour. 

Bien  que  la  destruction  cellulaire  atteigne 
sensiblement  au  même  degré,  dans  les  organes 
sanguiformateurs,  les  lignées  rouges  et  les  lignées 
blanches,  le  nombre  des  hématies  ne  présente  de 
réduction  sensible  que  tardivement,  alors  que  la 
leucopénie  est  presque  immédiate  (2)  ;  encore 
cette  anémie  relative  n’est-elle  pas  constante. 

Le  même  phénomène  s’observe  d’ailleurs  après 
la  rontgénisation  des  organes  hémopoiétiques  et, 
avec  Lavedan,  nous  eu  avons  donné  ici  même, 
il  y  a  un  an,  une  explication.  En  revanche,  par 
l’jnjection  de  très  faibles  doses  de  corps  radio¬ 
actifs,  011  peut  obtenir  un  certain  degré  de  poly¬ 
globulie  et  de  leucocytose. 

Signalons  encore,  comme  lésion  viscérale,  une 
destruction  partielle  caractéristique  de  la  capsule 
surrénale,  dans  sa  substance  corticale,  portant 
exclusivement  sur  les  cellules  de  la  réticulée  et, 

(2)  Dans  notre  dernier  article  du  Journal  de  radiologie, 
nousavons  mentionné  qu’au  cours  de  leucopénies  par  rayons  X 
ou  polonium,  mi  processus  infectieux  surajouté  relevait  le  nom¬ 
bre  des  leucocytes.  Des  reclicrches  bibliographiques  récentes 
vicnnait  de  m’apprendre  que  le  fait  avait  déjà  été  signalé, 
au  cours  des  leucopénies  dues  nu  thorium  X,  par  Aubertin 
(Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  mid.  des  h6p.  de  Paris,  1922,  t.  XI,VI, 
p.  582). 
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do'mfrie  inanifesta^on  clinique  possible,  des  rfgnes 
d'entérite. 

Enfin,  après  des  doses  relativement  faibles, 
nous  avons  pu  constater  la  stérilisation  complète 
dû  testicide,  malgré  l’absence,  dans  l’intérieur 
des  tubes  séminaux,  du  coqrs  radioactif  retenu 
seulement  dans  des  cellules  péricanaliculaires. 
E’ovaire,  au  contraire,  présente  peu  de  troubles 
raorpEologiques  ou  fonctionnels,  si  les  doses  uti¬ 
lisées  ne  sont  pas  très  fortes. 

Tels  sont  les  effets  qui  témoignent  de  l’extra- 
ofdinàire  efiBcacrté  des  radiations  «  utilisées  on 
tliérajieüti(ïae  interne,  et  dont  on  ne  peut  se  faire 
qu’une  faible  idée,  si  l’on  ne  sait  que  les  doses 
fortes  de  polonium  dont  nous  venons  de  parler 
précédeniniont  sont  de  Tordre  du  dix-milliar- 
dièiûe  de  gramme. 

Ces  localisations  du  polonium  et  les  troubles 
qui  en  résultent  sont-ils  spéciaux  à  ce  corps? 
Bien  "que  l'étude  de  la  répartition,  dans  l’orga¬ 
nisme,  des  différents  autres  radio-éléments  n’ait 
pas  permis  d’arriver  à  des  résultats  aussi  précis, 
faute  'd’une  technique  aussi  sen.'fible,  lu  lecture 
des  nombreux  travaux  publiés  sur  Torgano- 
tropie  et  l’action  physiologique  de  ces  corps  tend 
à  faire  admettre  une  grande  analogie  de  leur 
fixation,  en  raison  de  la  similitude  des  signes 
cliniques  observés  et  aussi  des- accidents. 

Ees  différents  auteurs  insisteiit  sur  les  mêmes 
contre-indications  ;  ils  redoutent  les  compllca- 
tiôns  rénales  et  proscrivent  la  curiethérapie 
interne  chez  les  albuminuriques,  les  complica¬ 
tions  sanguines  chez  lés  individus  sujets  aux 
hémorragies  (hémophilie,  tuberculose  à  forme 
congestive,  etc.),  l’altération  des  Vdies  diges¬ 
tives.  Iles  accidents  ont  été  signalés  par  plusieurs. 
On  a  liiême,  à  l'époque  de  la  mise  en  .pratique 
courante  de  cette  thérapeutique  par  l’emploi 
des  corps  de  la  série  du  thorium, ‘enregistré  des 
cas  de  mort. 

'I^s  corps  radioactifs  injectés  se  'Comportent 
donc  comme  des  toxiques,  ù  aétion  très  spéciale 
il  est  vrai.  Peut-être,  comme  beaucdup'de  métaux 
à  poids  atomiques  lourds,  possèdeiit-ils  line 
toxicité  chimique  ?  mais -alors  a 'doses  très  supé¬ 
rieures  à  CéUes'qu’ll  n’eSt  pas.irëflnis  de  dépasser 
à  cause'de  la-to-rici/J  physique  réaliséeipar  l’action 
du  rayorihemelit  a  sûr  certaines 'cellülœ  sensibles. 

Ee  maniement  des  substances  radioactives  en 
thérapeutique  interne  nécessite  donc  une  poso¬ 
logie  très  précise,  que  Ton  ne  ipeut  .pas  encore 
considérer  comme  fixée, 'même  au  point  de  vue 
clinique.  En  outre,  une  grande  coiifuéioli.  per¬ 
siste,  ali ‘point 'de  vue  de  l'expression  des  doses 
employées,  due  à  la  multiplicité  des  unités  'de 
mesures  conservées  par  l’usage. 


.7  Février 

Principaux  résultats  obtenus  en  curie¬ 
thérapie  interne.  —  Il  n’est  pas  de  maladie 
générale  ou  locale  contre  laquelle  l’action  des 
corps  radioactifs  par  voie  interne  n’ait  été  tentée. 
Nous  passerons  brièvement  en  revue  celles  pour 
lesquelles  le  traitement  paraissait  plus  parti¬ 
culièrement  rationnel,  et  celles  qui  ont  semblé 
influencées  bien  que  le  mécanisme  d’action  soit 
encore  indéterminé. 

1°  L'es  cancers.  —  E’action  destructrice  incon¬ 
testable  des  radiations  sur  certaines  cellules 
cancéreuses,  obtenue  en  curiethérapie  externe, 
devait  inciter  les  médecins  à  chercher  le  moyen 
de  porter  le  corps  radioactif  au  contact  même  de 
la  cellule  cancéreuse.  On  a  essayé  d’atteindre 
ce  but  par  introduction  électrolytique  des  ions 
radioactifs,  par  injection  locale  de  sels  insolu¬ 
bles  de  radium,  par  injection  locale  d’émanation, 
par  injection  générale  de  solutions  de  sels  de 
radium  ou  de  son  énianation,  d’actinium  X,  de 
inésothorium,  de  thorium  X,  et  d’actinium  X. 

•Par  aucune  méthode  on  n'a  obtenu  de  résultat 
curatif. 

Nos  expériences  avec  le  .polonium  expliquent 
ces  insuccès  :  le  corps  radioactif  est  retenu  dans 
le  tissu  cancéreux  en  proportion  très  inférieure 
à  celle  fixée  par  la  phq)art  des  viscères.  Des  doses, 
entraînant  la  mort  par  néphrite  ou  altération 
sanguine,  ne  déterminent  aucune  modifîoation 
histologiquement  appréciable  dans  les  cellules 
cancéreuses. 

2°  Les  leucémies.  —  La  curiethérapie  interne 
s’est  révélée  comme  une  des  techniques  les  plus 
efficaces  contre  ces  affections.  La  fixation  du  corjjs 
radioactif  sur  les  cellules  réticulaires,  aussi  bien 
de  la  moelle  osseuse  que  -des  formations 
lymphoïdes,  explique  les  heureux  résultats  obte¬ 
nus  dans  les  deux  principales  variétés  de  leucé¬ 
mies.  De  nombreuses  observations  d’améliora¬ 
tions  prolongées  ont  été  ipubliées,  obtenues  au 
moyen  des  différents  radio-éléments  utilisables. 
Cependant  leur  action,  comme  'Celle  des  autres 
agents  thérapeutiques  opposés  à  cette  affection, 
permet  de  n’espérer  seulement  que  des  retours, 
temporaires  et  plus  ou  moins  prolongés,  -à  la 
santé  apparente,  sans  aboutir  jamais  à  la  guéri¬ 
son  définitive. 

.jO'Les  anémies.  -  --  I/augmentation  du  nombre 
des  globules  rouges  par  de  i)etites  doses,  souvent 
observée  expérimentalement,  .paraissait  .justifier 
l’emploi  des  corps  radioactifs  dans  les  anémies, 
en  particulier  l’anémie  pernicieuse.  On  aurait 
obtenu,  tluns' certains* cas,  un  lelôvomeut  du  nom¬ 
bre  (ies  héhiaties. 

q**  La  goutte.  —  C’c*st  dans  cette  affection  que 
Tintroductien  des  corps  radioactifs,  en  particu- 
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lier  dés  'érnaïiatio'nS,  ’à  fouiiii  ’^ës  plus  tieaux 
èoccês.  On  a  constaté  après  les  cures  une  augmen¬ 
tation  considérable  de  l’émission  de  l’àcide  urique, 
sa  diminution  dans  le  sang,  la  disparition  rapide 
'des  tophi.  Les  auteurs  signalent  toutefois  l’iné- 
^ité  dé  résùltats  suivant  ‘lès  cas.  ^uant  au 
ïnécanisme  d’action,  il  reste  obscur  et  par  consé¬ 
quent  discuté. 

5°  Lés  rhtimatlsmes  articulaires.  —  On  aïou- 
vent  dé  bctUs  résultats  dans  les  forUleS  chroniques 
d'dfîiblée.  On  connaît  des  cas  indiscutables  dé 
IdcaÜsàtions  anciennes,  rebelles  à  tout  autre 
traitënient,  et  définitivement  guéries  par  inha- 
laticm  d'émànàtiôn  ou  par  injection  à  distance 
ou  locale  de  corps  radioactif.  Malheureusement, 
et  sans  qu’on  shéhè  pourquoi,  les  résultats  sont 
inconstants. 

On  aurait  amélioré  certains  cas  de  rhumatisnies 
articulaires  ai^s  par  l’émanation  en  inhalation. 
Le  Thumatisine  gonococcique  reste,  souvent, 
rebelle  à 'tous  ces  modes  de  traitement. 

60  Mailfidles  du  sy^ètnè  nerveux.  —  On  a  pré¬ 
conisé  l'emploi  des  substances  radioactives  comme 
sédatif  dans  de  nombreuses  affections  nerveuses, 
cdmtne  àhidgésiqüe  dans  les  Sciatiques,  dans  leS 
névralgies,  les  poljniévrites,  les’ crises  douloureuses 
du  tabes.  On  l’a  même  essayé  dans  le  traitement 
de  là  sclérose  en  ‘plaques  et  de  la  syfingomyélie. 
^uéls  que  soièiit  lès  résultats,  il  est  difficile 
d’invoquer  une  action  directe  sur  le  tissu  ner¬ 
veux,  au  niveau  duquel  la  fixation  du  corps 
radioactif  est  extrêmement  faible.  Le  peu  de 
‘polôhiüm  retrouvé  dans  le  névraxe  est  localisé 
àiix  niéhinges. 

iÉ*roèi‘ès  à  réaliser  en  'curlethépaple 
interne.  —  Comme  le  rapide  exposé  précédent 
permet  de  s’en  rendre  compte,  le  champ  actuel, 
rationnelleméht' fondé,  de'la  thérapeutique  interne 
parles  corps  radioactifs  est  relativement  limité, 
dl  -ë^nste,  'il  est  vrai,  un  certain  'nombre  d’affec- 
tidiis  ■Üâhs  desquelles,  malgré  notre  ignorance  à 
‘peü  près  'èbniplète  du  mécanisme  d’action,  les 
aniélîdrations  ’èt  même  les  guérisons  sont  ‘fré- 
(jü'erif'es  ;  dans  beaucoup  d'autres,  les  résultats 
sont  trop  inconstants  pour  autoriser  ime  opinion, 
mais  pénnéttënt 'd’espérer  mieux  dans ‘l’avenir. 

Les  pfogrès  d’apid'es,  que  'l’abondante  dittéra- 
Pure  d’il  y  a  une  douzaine  d’années  pouvait  faire 
pf(^aè^r,'ée  soht-ils 'réalisés  depuis?  A  la  lecture 
impartiale  des  publications  et  observations  plus 
'réédités,  il  ne  le  semble  ipas.  Ce  ralentissement 
'relatif  s’expliqüe  certainement  par  la  presque 
totale  i^orance,  dans  laquelle  nous  restons,  de 
l'effet^biologiquc  des  radiations  a  dans  l’ihtimité 
dés  -tissus. 

Sans  doute,  nous  commençons  à  voir  plus  clair 


'en  ce  qüi  ‘càncefffe  ïà  distributiô’n  dans  l’o'rga- 
nisine  des  'corps  ràdiôactifs,  le  ’mécànisme  de  letit 
élimination,  de  leur  fixation  dans  certains  élé¬ 
ments,  des  lésions  ■’gross'ièi‘&  qu’ils  y  détermirient. 
Mais  que  savons-nOus  de  l’action  dans  les  cellules 
et  les  huinèurs,  des  très  faibles  radioacti'vités  de 
l'ordre  de  celles  qui  inféiÀdennent  dans  les  curés 
par  certaines  eaux  minérales? 

'Quand  nos  connaissances  seront  plus  étendues, 
nous  pourrons  établir  lés  bases  d’rme  posologie 
en  'curiethérapie  interne  ’ét  sôrtir  de  l’empirisme 
actuel.  Nous  pourrons  distinguer,  parmi  les  dif¬ 
férents  radio-éléments.  Celui  qui  doit  'être  préféré 
dans  le  'traitement  d’une  afledtiôh  déterminée, 
alors  '«jüe  le  choix  ‘est  actuéllemerit  subordonné 
surtout  à  la  facilité  de  Se  procurer  le  médicament. 
Nous  saurons  quand  et  pourquoi  il  faudra  pré¬ 
férer  un  corps  susceptible  de  conseri’er  longtemps 
dans  l’organisme  une  certaine  radiôactmté  du 
fait  de  sa  plus  lente  désintégration,  tels  la  plu¬ 
part  de  cèux'de  la  série  du  radium  ;  ou,  au  con¬ 
traire,  rechercher  une  action  de  brève  durée, 
assurée  plutôt  avec  des  cOrps  à  très  courte  période, 
comme  il  s’en  trouve  dans  les  familles  du  thorium 
et  de  l’actinium. 

Comme  on  voit,  la  somme  dès  inconflUës 
dépasse  celle  des  faits  acquis  ‘ét  le  travail  ‘lie 
-manque  pas  pour  les  chercheurs. 

LES  RÉACTIONS 
CA’k&ÏO-VASCULÂÏRE^ 
4»R‘OVOQLJÊES  PAR 
LES  RAYONS  X 


J.  LAVEOAN 

Chef  de  Uboraloirc  à  l’Iiistitul  du  U.idium  de  rUniveriitt!  do  Poris. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  Rœnt^cnhater  ou 
à&  m'dil  des  irradiations  ■péiiélraiiies  (A.  Bécière) 
Un  syhdrome 'comiffexe  caractérisé  par 'des  alté¬ 
rations  graves  de  là  formule  sûh^ine,  dés'ffôiibles 
'digestifs  plus’ ou  moins  marqués,  des  modifications 
cârdio-vasculaires  souvent  impo’rtàntfô.  Il  sur¬ 
vient  chez  des  sujets  dont,  en  raison' hè’ltëcèsâltës 
thérapeutiques,  une  masse  considérable  de  tissus  a 
'reçu  une  forte  dose  de  rayonriëinéfft  X.  ‘il  ‘est 
rare  d'obsen-er  ce  syndrome  au  complet  :  certains 
‘de  ses  éléments  sont  parfois  si  atténués  qu’ils 
doivent' être  reéhêrchés  avec  soili  ;q>arf0îs  même 
ils  manquent  totalement.  Cependant  les  troubles 
circulatoires  apparaissent  avec  une  constance 
■presque  absolue,  ils  sont  en  oiitre  susceptibles 
d’acquérir  facilement  un  caractère  réel  de  gravité. 
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A  ce  double  titre,  ils  méritent  d’être  considérés 
isolément.  C’est  leur  étude  seule,  —  et  non  point 
l’examen  des  problèmes  complexes,  pathogé- 
niques,  cliniques,  prophylactiques  et  thérapeu¬ 
tiques,  qui  se  posent  à  propos  du  mal  des  irra¬ 
diations  pénétrantes,  —  que  nous  nous  propo¬ 
sons.  Nous  examinerons  d’abord  les  modifica¬ 
tions  cardio-vasculaires  transitoires  qui  appa¬ 
raissent  entre  le  début  et  la  fin  d’une  irradiation 
unique  ;  ensuite,  les  troubles  beaucoup  plus 
graves  qui  se  développent  progressivement  à 
mesurç  que  se  prolonge  une  thérapeutique  par 
séances  multiples  de  rayons  X. 

A.  Modifications  cardio-vasculaires  con¬ 
sécutives  à  une  irradiation  unique.  — 
Elles  consistent  essentiellement  en  une  accélé¬ 
ration  du  pouls  et  une  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  chute  plus  ou  moins  importante,  portant 
aussi  bien  sur  la  pression  maxima  que  sur  la  pres¬ 
sion  minima,  rapide  puisqu’elle  se  produit  entre 
le  début  et  la  fin  d’une  séance  d’irradiation,  tran¬ 
sitoire  puisque,  quelques  heures  après  celle-ci, 
la  pression  a  recouvré  ou  presque  sa  valeur 
initiale. 

Cliniquement,  cette  hypotension  s’accompagne 
d’un  peu  d’oppression,  parfois  d’une  dyspnée 
légère.  Nous  résumons  ci-dessous  quelques  obser¬ 
vations  caractéristiques  en  indiquant  pour  cha¬ 
cune  les  conditions  de  l’irradiation  et  la  nature  des 
troubles  notés. 

(JusERVATlON  I.  —  N...  Pierre,  quarante-hwt  ans; 
épithélioma  pavimenteux  lobulé  épidermoïde  du  carre¬ 
four  pharyngo-laryngé.  Conditions  d'irradiations  :  durée, 
quatre-vingt  minutes;  champ,  130  centimètres  carrés; 
filtration,  16  millimètres  Al  ;  distance  peau-anticathode, 
30  centimètres;  dose,  4,50  UH. 

Avant  la  séance .  pression  15-10  povjls  78 

A  la  fin  de  la  séance .  --  ij-8  —  cjo 

Une  heure  après .  —  13-10  —  90 

Quatre  heures  après .  —  14-10  —  70 

Observ'ATIOn  II.  —  T...  Jeanne,  cinquante  et  un  ans  ; 
récidive  de  néo  du  sein.  Conditions  d'irradiation  :  durée, 
quatre-vingt-dix  minutes  ;  champ,  300  centimètres 
carrés  ;  filtration,  o““,7  Zn  -f  Al  ;  distance  peau- 

anticathode,  36  centimètres  ;  dose,.  3.50  UH. 


Avant  la  séance .  pression  16,5-12  pouls  110 

A  la  fin  de  la  séance .  —  n  -7  —  140 

Deux  heures  après .  —  13-7  —  130 

Quatre  heures  après .  —  14  -10  —  110 

Observation  III.  —  C...  Hugues,  cinquante-sept  ans  ; 


épithélioma  du  sinus  piriforuie  avec  envahissement  du 
repli  aryténo-épiglottique.  Conditions  d'irradiation  ; 
durée,  trente-cinq  minutes  ;  champ,  70  centimètres 
carrés  ;  filtration,  o'““,5  Zn  -)-  5  millimètres  Al  ;  distance 
peau-anticathode,  31  centimètres:  dose,  1,5  UII. 

Avant  la  séance .  pression  18-10  pouls  90 

A  la  fin  de  la  séance .  —  15-10  —  108 

Trois  heures  après .  —  15-10  —  96 


Des  observations  identiques  ont  été  publiées 
par  Mil®  Giraud  ;  Giraud  et  Parés  ;  Joltrain  et 
R.  Bénard  ;  P'oveau  de  Courmelles  ;  Gausset  et 
Villa  ;  Azoulay.  •  ■ 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ces  troubles?  — 
Les  premiers,  MH®  Giraud,  Giraud  et  Parés  on^ssi- 
milé  ces  troubles  à  ceux  qu’on  observe  au  cours 
du  choc  hémoclasique.  Après  eux,  la  plupart  des 
auteurs  se  sont  ralliés  à  cette  hypothèse.  Son  bien- 
fondé  ne  semble  pas  douteux.  En  effet,  chez  les 
sujets  irradiés  dans  les  conditions  que  nous 
venons  d’indiquer  on  peut,  à  côté  de  l’hypoten¬ 
sion,  élément  essentiel  du  choc  protéique  décrit 
par  Widal,  mettre  en  évidence  tous  les  autres 
éléments  de  ce  choc  :  les  troubles  de  la  coagulation 
sanguine,  la  leucopénie,  l’inversion  de  la  formule 
leucocytaire,  la  raréfaction  des  plaquettes,  les 
variations  brusques  de  l’indice  réfractométrique 
du  sérum.  Toutes  ces  modifications  sont  éminem¬ 
ment  éphémères  et  ce  caractère  de  brièveté  est 
un  autre  argument  en  faveur  de  la  pathogénie 
invoquée  puisque,  selon  l’expression  de  Widal, 
Abrami  et  Brissaud,  «  malgré  leur  intensité 
extrême,  les  troubles  du  choc  protéique,  lorsqu’ils 
ne  sont  pas  mortels,  se  dissipent  avec  une  rapidité 
surprenante,  ne  laissant  dans  l’économie  aucune 
trace  matérielle  de  leur  passage  ». 

Quel  est  le  facteur  du  choc  provoqué? 
—  Les  chocs  protéiques  surviennent  le  plus 
généralement  à  la  suite  de  l’introduction  dans 
l’organisme  d’albumines  hétérogènes,  mais  ils 
peuvent  apparaître  avec  des  substances  qui  ne 
sont  pas  des  colloïdes  et  même  en  dehors  de  la 
pénétration  brusque  dans  l’économie  de  sub¬ 
stances  étrangères.  La  crise  d’hémoglobinurie 
paroxystique  déclenchée  par  le  froid  en  est  le 
tj-pe  le  plus  net.  On  peut  donc  se  demander  si 
dans  le  choc  hémoclasique  rœntgénien  il  s’agit 
d'ime  action’  purement  physique  des  rayons, 
entraînant  un  brusque  déséquilibre  colloïdal,  à 
la  manière  du  froid  détruisant  le  complexe 
hémolytique,  ou  s’il  s’agit  du  déversement  dans 
le  torrent  sanguin  général  des  produits  de  lyse  des 
tissus  irradiés.  M^®  Giraud,  Giraud  et  Parés  ont 
fourni  expérimentalement  une  réponse  à  cette 
question  :  irradiant  la  rate  d’un  chien  après 
exosplénopexie  sous-cutanée  abdominale,  ils  ont 
montré  que,  si  on  isole  l’organe  à  l’aide  d’une 
pince,  la  crise  hémoclasique.  ne  se  produit  pas  ; 
qu’au  contraire,  aussitôt  après  la  levée  du  clan, 
l’hypotension  artérielle  et  la  leucopénie  appa¬ 
raissent.  «  Tout  se  passe  comme  si  les  tissus  élabo¬ 
raient  d’emblée,  sous  l’influence  des  rayons  X, 
des  substances  génératrices  de  choc  qui  se  déver¬ 
seraient  dans  l’organisme»,  que  ces  substances 
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soient  des  annuiiiiics  plasmatiques  ou  tissulaires 
ou  des  produits  de  destruction  des  cellules  cancé¬ 
reuses. 

Peut-on  éviter  les  moiifications  cardio-vascu- 
laires  transitoires  post-rœntgenthérapiques  ? 
-  ivtant  données  la  brièveté  et  la  bénignité  de 
ces  manifestations,  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  un 
grand  intérêt  pratique  à  éviter  leur  production. 
Ou  a  cepeiidaut  rapporté  l’observation  d’un 
certain  nombre  de  sujets  chez  lesquels,  après  une 
période  plus  ou  moins  longue  de  tolérance  par¬ 
faite,  ces  troubles  transitoires  avaient  acquis 
brusquement  un  certain  caractère  de  gravité. 
A  leur  propos,  on  a  parlé  de  radio-sensibilité  et 
il  semble  bien  que  dans  les  cas  signalés  on  se  sent 
trouvé  en  face  non  plus  exactement  d’un  choc 
protéique,  mais  d’un  choc  anaphjdactique  ;  théori¬ 
quement,  on  devrait  pouvoir  se  mettre  facilement 
à  l’abri  de  l’un  ou  de  l’autre.  1,’étude  des  chocs  a 
montré  en  effet  que  l’on  pouvait  préserver  l’orga¬ 
nisme  contre  eux  en  lui  injectant  peu  do  temps 
auparavant  une  quantité  minime  ou  des  doses 
réfractées  de  la  substance  déchaînante.  Ce  qui 
est  i>ossible  pour  le  choc  peptonique,  par  exemple, 
devrait  l’être  pour  le  choc  rœntgénien.  Person¬ 
nellement  nous  avons,  dans  un  très  petit  nombre 
de  cas,  il  est  vrai,  cherché  à  réaliser  cette  tachy- 
phylaxie.  Chez  des  sujets  devant  être  irradiés, 
nous  avons  fait  précéder  la  séance  thérapeutique 
d’une  séance  très  courte  destinée  à  prévenir  les 
troubles  ultérieurs.  Nous  nous  sommes  heurté 
à  un  double  écueil  :  ou  donner  des  doses  si  faibles 
que  leur  action  était  insuffisante  à  empêcher  la 
production  des  phénomènes  de  choc  de  la  véritable 
irradiation,  ou  donner  des  doses  plus  fortes  et 
déclencher  d’emblée  la  crise  hémoclasique.  Une 
dose  optima  existe  sans  doute.  lîn  matière  de 
rayons  X,  elle  est  difficile  à  évaluer. 

B.  Troubles  cardio-vasculaires  se  déve¬ 
loppant  progressivement  au  cours  des  irra¬ 
diations  thérapeutiques.  —  A  côté  des  modifi¬ 
cations  transitoires  que  nous  venons  d’étudier, 
on  peut  voir  se  dévelojjper  à  la  suite  d’irradiatkms 
répétées  un  syndrome  cardio-vasculaire  beaucoup 
plus  tenace  et  beaucoup  plus  grave.  Dans  sa 
forme  la  plus  légère,  ce  syndrome  que  nous  avons 
mis  en  évidence  et  étudié  avec  H.  Coutard  se 
•caractérise  fonctionnellement  par  im  peu  d’essouf¬ 
flement  à  l’eSort,  mie  dyspnée  légère,  de  l’asthénie 
musculaire  le  plus  souvent  localisée  aux  membres 
inférieurs.  L’examen  ph3rsique  montre  un  abaisse¬ 
ment  parfois  brusque,  généralement  progressif 
de  la  pression  artérielle,  une  réduction  marqué*e  de 
l’écart  des  pressions  maxima  et  minima,  une 
tachycardie  persistante.  ’  Dans  les  formes  plus 


graves,  la  dyspnée  est  intense  et  s’exagère  à  l’occa¬ 
sion  d’un  mouvement,  d’un  effort,  parfois  même  il 
existe  de  l’orthopnée,  exceptionnellement  des 
crises  d’étouffement  à  t}-pe  asthmatiforme.  Le 
malade  est  cyanosé.  Le  pouls  est  petit,  irrégulier, 
l’hypotension  très  marquée,  les  bruits  du  cœur 
assourdis.  A  un  stade  de  plus  grande  gravité,  on 
voit  s’installer  un  véritable  .syndrome  de  myocar¬ 
dite.  Les  signes  que  nous  venons  de  décrire 
s’exagèrent  eu  même  tenqjs  qu’apparaissent 
l’embryocardie,  le  dédoublement  du  deuxième 
brait,  des  souffles  fonctionnels  systoliques  on 
mésosystoliques,  surtout  loc.'disés  à  la  pointe, 
qui  traduisent  la  défaillance  du  myocarde. 

Nous  résumons  ci-dessous  (luclques-unes  de  nos 
observ'ations.  lîlles  ont  trait  à  des  malades  irradiés 
dans  les  conditions  suivantes  sensiblement  comi)a- 
rables  :  qualité  du  faisceau  déterminée  jrar  des 
distances  spintermétriques  de  32  à  42  centimètres 
et  des  filtrations  égales  ou  supérieures  soit  à 

16  millimètres  d’aluminium,  soit  à  o™™,5  de 
zinc 4-3  millimètres  d'aluminium;  durées  totales 
d’irradiation  :  dix-huit  à  vingt  heures  pour  une 
distance  anticathode-peau  (DAP)  de  30  centi¬ 
mètres,  vingt  à  trente  heures  pour  DAP  de 
35  centimètres  ;  deux  à  trois  surfaces  d’entrée  du 
faisceau  dont  les  diamètres  (DSlî)  varient  de  12  à 

17  centimètres  (voy.  le  tableau  de  la  page  suivante) . 

Les  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire 

évoluent  différemment  suivant  leur  gravité. 
Dans  les  fonnes  légères,  ils  disparaissent  en  un 
mois  environ.  Dans  les  cas  graves,  l’amélioration, 
quand  elle  se  produit,  est  tardive  et  lente.  Nous 
avons  chez  certains  de  nos  malades  un  certain 
degré  d’hyposystolie  subsister  huit,  dix  et  douze 
mois  après  le  traitement.  Il  n’est  ixis  rare  d’ail¬ 
leurs  de  voir  l’affection  évoluer  défavorablement. 
La  défaillance  du  myocarde  s’accentue,  le  syn¬ 
drome  d’asystolie  vraie  apparaît,  se  complète 
progressivement  et  la  mort  survient  au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long,  dépassant  parfois  un  au. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  syndrome  cardio¬ 
vasculaire  grave?  —  11  ne  saurait  être  ici 
question  de  phénomènes  de  choc.  Ceux-ci,  nous 
l’avons  vu,  sont  des  phénomènes  essentiellement 
transitoires  qui,  quelle  que  soit  leur  gravité, 
disjraraissent  sans  laisser  de  trace  dans  l’orga¬ 
nisme. 

Ou  iiourrait  penser  à  une  action  directe  des 
rayons  sur  la  fibre  cardiaque.  Nous  avons  éliminé 
cette  hypothèse  en  choisissant  pour  notre  étude 
des  cas  d’irradiation  de  tumeurs  situées  en  dehors 
du  thorax. 

Un  certain  nombre  d’auteurs  ont  attribué  la 
production  du  mal  des  irradiations  profondes  à 
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y  Février  ig2$. 


jours'depuis  le  d^æut 

DU  TRAITEMENT 

EFFECTIVE 
D’iRRADIA'nON 
EN  HEURES 

TROUBLES  FONCTIONNELS 

PRESSION 

roms 

ACSCI-LTATION  DU  CŒUR 

Observation  I.  —  lî..., 

Pi  n 

ns  ;  fibrome  du  creux  poplité.  DSIÎ  :  i6  centimètres  ;  DAP  :  35  centimètres.ll 

1  Avant  traitement.  —  Poulp,  8o  ;  pression  max.  15,  min.  9,5.  Cœur  normal. 

12» 

25  heures. 

Néant. 

15e  (fin  du  traitement)  . 

160 . 

30  —  • 

Dyspnée  d’effort. 
Dyspnée  marquée. 

13-9 

13-7 

\To 

bruits  du  cœur. 

Observation  II.  —  Tr....  quarante-sept  ans  ;  l}Tnphosarconie  du  cavuni  et  du  voile  du  palais.  DSE  :  13  centi-  i 
mètres  ;  DAP  :  35  centimètres.  | 

Avant  traitement.  —  Pouls,  70  ;  pression  max.  14,  min.  8.  Cœur  normal.  1 

. 

4  heures. 

Néant. 

13-8 

(rég.) 

Normal. 

Dyspnée  d’effort. 

9.5-8 

Bruits  assourdis. 

90  (fin  du  traitement)  .  . 

29® . 

18  — 

Dyspnée  et  asthénie. 

Dyspnée. 

(aïÿth) 

128 

ifyth) 

Arythmie. 

Rythme  embryo- 

B  Observation  III.  —  s...,  quarante-huit  ans  ;  épithélioma  du  carrefour  pharyngo-laryngé.  DSE  ;  12  centi-  | 
r  mètres  :  DAP  :  30  centimètres.  1  ^  «  ■ 

1  Avant  traitement.  —  Pouls,  8o  ;  pression  max.  14,  min.  11 

,5.  Signes  de  léger  rétrécissement  mitral.  1 

4® . 

i:::::;:;;:::;;::;;;:;; 

Il  heures.  |  Asthénie. 

(Arrêt  du  traitement  jusqu'au  8“  jour.) 

13-11.5 

IIO 

Bruits  assourdis. 

Asthénie  intense. 

12-8 

Bruits  très  as.sourdis. 

9“ . 

15  heures. 

A.sthénie  et  dyspnée. 
Dyspnée  violente. 

10-8 

Arythmie  légère. 

12®  (fin du  traitement)... . 

19  — 

10-8 

14® . 

Cyanose. 

8,5-7 

140 

(filif.) 

Bruits  normaux  et 
pathologiques  impercept. 

Observation  I\'.  —  R...,  quarante-neuf  ans;  fibrosarcome  de  l’épaule.  DSE;  17  centimètres;  DAP  :  | 
40  centimètres.  | 

Avant  traitement.  —  Poul.s,  80  ;  pression  max.  15,  min.  10.  Cœur  normal.  | 

1  lor . 

Néant. 

86 

Normal. 

1  2<- . 

7  heures. 

Asthénie. 

îio 

II® . 

16» . 

9  — 

Asth.  et  dyspnée  d’ef. 

13-9 

Bruits  assourdis. 

i6  — 

\  Arrêt  de  25  jours,  puis  reprise  du  traitement. 

VSE  :  15  centimètres  ;  DA  P  :  30  centimètres. 

41® . 

Néant. 

90 

120 

Bruits  assourdis. 

45” . 

Dyspnée  intense. 

10,5-8 

Embryocardie  et  dédou¬ 
blement  du  2®  bruit. 

des  actions  physico-chimiques  d’origine  extérieure. 
Cette  pathogénie  est  également  à  rejeter.  En  effet, 
comme  nous  l’avons  montré  avec  Octave  Monod, 
chez  les  malades  soumis  à  la  curiethérapie, 
dans  les  conditions  de  doses  actuellement 
employées  en  thérapeutique,  la  production  d’tm 
syndrome  cardio-vasculaire  identique  à  celui 
que  provoquent  les  rayons  X  est  la  règle,  quoique 
l’intensité  en  soit  moindre  et  la  durée  réduite. 
Si  la  tachjxardie  y  est  rare,  l’assourdissement 
des  bruits  du  cœur,  l’embryocardie,  l’apparition 
de  souffles  ou  de  dédoublements  peuvent  s’obser¬ 
ver.  ly’hypotension  artérielle  et  la  réduction  de 
l’écart  des  pressions  maxima  et  minima  ne 
manquent  à  peu  près  jamais.  On  ne  saurait  ici 
invoquer  l’action  des  vapeurs  nitreuses,  de  l’ozone, 
de  la  charge  statique.  Cette  analogie  entre  les 
troubles  circulatoires  post-curiethérapiques  et 
post-rœntgenthérapiques  permet,  on  le  voit,  d’éli¬ 
miner  l’idée  d’une  action  physico-chimique  dans 
leur  production. 


En  réalité,  il  s’agit  d’un  syndrome  myocardi- 
tiqiie  d’origine  toxique,  analogue  à  ceux  que  l’on 
voit  survenir-  dans  les  hétéro-intoxications  par 
l’alcool,  le  plomb,  l’arsenic  et  à  ceux  qui  viennent 
compliquer  les  auto-intoxications  goutteuse,  dia¬ 
bétique,  brightique. 

Quelle  est  la  cause  de  ces  phénomènes 
toxiques  ?  —  A  priori,  on  est  tenté  de  les  attri¬ 
buer  intégralement  aux  produits  de  désintégration 
provenant  de  la  fonte  des  tumeurs  irradiées.  Ees 
recherches  de  Eœper,  Debray  et  Tonnet,  montrant 
que  la  disparition  rapide  des  néoplasmes  entraîne 
l’augmentation  marquée  de  la  sérine  et  de  la 
globuline  du  sang,  semblent  un  argument  puissant 
en  faveur  de  cette  conception.  Il  ne  nous  paraît 
pas  toutefois  que  la  résorption  des  albumines 
cancéreuses  soit  la  cause  essentielle  ou  unique  de 
ces  phénomènes.  En  effet,  nous  les  avons  vus  sur¬ 
venir  chez  des  malades  dont  les  tumeurs  radio¬ 
résistantes  ne  présentèrent  au  cours  du  traitement 
aucune  modification  de  volume,  chez  d’autres 
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dont  les  tumeurs  peu  importantes  n’étaient  certes 
pas  susceptibles  de  fournir  une  quantité  bien 
considérable  de  produits  de  désintégration,  chez 
d’autres  enfin  traités  pour  des  affections  non 
néoplasiques. 

Le  point  de  départ  de  l'intoxication  est  certai¬ 
nement  pour  une  large  part  dans  les  tissus  nor¬ 
maux  irradiés,  et  la  désintégration  des  albumines 
tissulaires  normales  joue  un  rôle  égal  ou  supérieur 
à  celui  de  la  désintégration  des  albumines  cancé¬ 
reuses. 

lînfin,  nous  croyons  qu’à  cette  action  des 
tissus  directement  irradiés  se  surajoute  une 
action  secondaire  sanguine.  Si,  en  étudiant  le 
sang  des  sujets  normaux  irradiés,  nous  n’avons 
jamais  constaté  les  altérations  graves  rapportées 
par  certains  auteurs  allemands,  nous  avons  pu 
noter  —  dans  les  conditions  d’irradiation  où 
nous  nous  étions  placés  —  des  modifications 
appréciables;  de  celles-ci,  la  réduction  progressive 
et  marquée  du  nombre  des  globules  blancs  et  des 
plaquettes  s’est  montrée  la  plus  constante.  On 
ne  saurait  assimiler  cette  leucopénie  et  cette 
thrombopénie  à  celles  du  choc  hémoclasique.  lùi 
ce  qui  concerne  les  plaquettes,  il  ne  s’agit  pas 
d’une  modification  de  répartition,  mais,  semble- 
t-il,  d’une  véritable  destruction.  Ce  fait  est  impor¬ 
tant.  On  sait  en  effet  que  la  destruction  in  vitro 
des  éléments  figurés  du  sang,  et  en  particulier  des 
plaquettes,  détermine  la  formation  de  substances 
toxiques.  Le  Sourd  et  Pagniez  ont  montré  que 
l’extrait  aqueux  de  plaquettes  de  lapin  réinjecté 
dans  la  veine  de  l’oreille  du  même  animal  exerçait 
à  dose  minime  une  puissante  action  hjq)otensive. 
Kreund,  en  injectant  à  des  cobaj'es  leur  propre 
sang  défibriné  ou  leurs  propres  plaquettes,  a  vu 
la  pression  tomber  brutalement  à  zéro,  puis  le 
poison  initial  toucher  le  cœur,  les  contractions  se 
ralentir  même  après  section  des  vagues,  et  la  mort 
survenir  par  collapsus  cardiaque. 

Peut-on  éviter  les  accidents  cardiaques 
graves  chez  les  sujets  irradiés  ?  —  La  pos¬ 
sibilité  d’accidents  mortels,  la  lenteur  des  amélio¬ 
rations  même  dans  des  cas  relativement  légers,  la 
nécessité  où  l’on  peut  se  trouver  d’interrompre 
un  traitement  rœntgenthérapique  pour  éviter 
des  manifestations  sérieuses  montrent  l 'importance 
des  phénomènes  que  nous  venons  d’étudier  et 
l’intérêt  qu’il  y  a  à  éviter  leur  production,  l'ort 
heureusement,  la  prophylaxie  en  est  possible.  Ils 
paraissent  en  effet  fonction  d’une  part  du  volume 
des  tissus  irradiés,  d’autre  part  de  la  quantité  de 
rayonnement  absorbé. 

La  multiplication  des  surfaces  d’entrée  des 
rayons,  l’allongement  de  la  durée  des  traitements. 
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l’augmentation  des  filtrations,  semblent  des 
mesures  propres  à  se  mettre  à  l’abri  de  tout  acci¬ 
dent  cardiaque  grave. 
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Modifications  des  muscles,  des  vaisseaux 
sanguins  et  des  nerfs  périphériques,  sous 
l’infiuence  des  foyers  radio-actifs  introduits 
interstitiellement. 

Mrao  DoBROVOrSKAÎA-ZAVADSICAÏA  a  poMSUivî  l’ étude 
des  lésions  provoquées  dans  différents  tissus  par  un  foyer 
radio-actif  introduit  interstitiellement  (Journal  de  radio¬ 
logie  et  d’flectrologie,  février  1924  ;  Lyon  chirurgical, 
juillet-août  1924;  Comptes  rendus  delà  Société  de  biologie, 
13  décembre  1924). 

Lacassagne,  en  1920,  avait  montré  qu’autour  des 
tubes  d’émanation  du  radium,  peu  ou  pas  filtrés,  intro¬ 
duits  par  radiunipuncture  dans  les  miuscles,  il  se  pro- 
.  duisait  luie  sone  de  nécrose  due  au  rayonnement  caus¬ 
tique  et  proportionnelle  à  la  valeur  initiale  du  foyer.  I$n 
dehors  de  cette  zone  de  nécrose,  Dobrovolskaïa- 

Zavadskaïa  décrit  une  ro«c  d'atrophie,  dans  laquelle  les 
éléments,  non  frappés  de  mort  immédiate,  subissent  des 
altérations  progressives. 

1“  I.es  fibres  musculaires  striées,  dans  la  zone  de  nécrose, 
pré.sentent  de  la  coagulation  du  cytoplasma,  de  la  des¬ 
truction  des  noyaux,  bien  que  conservant  leur  contour 
extérieur,  leurs  dimensions,  et  même  leur  striation 
transversale. 

Dans  la  z^me  d’atrophie,  il  y  a  soit  réduction  de  volume 
des  fibres,  soit  vacuolisation.  I,es  noyaux  prolifèrent,  au 
contraire,  et  sub.sistent  alors  qu’il  ne  reste  plus  que  des 
traces  de  substance  contractile.  L’atrophie  des  fibres  peut 
exister,  en  l’absence  de  zone  de  nécrose,  en  cas  de  filtra¬ 
tion  plus  correcte. 

2“  Les  vaisseaux  sanguins,  —  Le  rayonnement  caus¬ 
tique  entraîne  la  disparition  de  tous  les  capillaires  et  la 
nécrose  fibrinoide  des  parois  des  vaisseaux  de  plus  gros 
calibre.  Ceux-ci  sont  ordinairement  thrombosés  à  proxi¬ 
mité  du  foyer  radio-actif.  Si  la  perméabilité  a  été  conser¬ 
vée,  la  paroi  déshabitée  par  suite  de  la  mort  de  scs  cel¬ 
lules  propres  peut  .se  repeupler  grâce  à  la  fixation  de  cel¬ 
lules  migratrices  nu  lieu  et  place  des  cellules  détruites. 

Dans  la  zone  d’atrophie,  les  vaisseaux  capiliaires  sont 
dilatés.  11  y  a  vacuolisation,  gonflement,  et  même  des¬ 
quamation  des  cellules  de  l’endothélium.  I,eur  gonfle¬ 
ment  peut,  dans  certains  cas,  provoquer  l’oblitération 
de  ia  lumière. 

^oîLes  nerfs  qui  se  trouvent  soumis  à  l’action  d’un 
rayonnement  caustique  présentent  des  lésions  qui 
entraînent  des  symptômes  nerveux.  I<es  troubles  de  la 
sensibilité  sont  les  plus  précoces.  Après  im  à  trois  mois, 
de  la  paralysie  s’installe,  d’abord  simple  parésie  avec 
augmentation  des  réflexes  et  trépidation  épileptoïde  ; 
plu.sltard,îrétractlon  des  muscles  et  disparition  des  ré¬ 
flexes.  Ijes  lésions  trophiques  peuvent  guérir  parfois 
spontanément,  malgré  la  persistance  des  autres  symptômes 
nen-eux.  D’autres  fois,  elles  sont  tardives  (neuf  mois) 
et  progressives,  aboutissant  à  la  nécrose  partielle  d’un 
membre.  Le'retonr  de  la  motilité,  même  après  une  survie 
d’un'an,  n’a  pas  été  ol)setvé. 

Histologiquement,  les  nerfs  qui  traversent  la  zone 
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de  nécrose,  bien  que  conservant  leur  continuité  anato¬ 
mique,  sont  détruits,  sans  tendance  nette  à  la  régéné- 


En  résumé,  ces  recherches  montrent  qu’en  curiethé¬ 
rapie  habituelle,  sous  condition  d’ime  filtration  correcte, 
il  ne  se  produit  dans  les  muscles,  les  vaisseaux  et  les  nerfs, 
que  des  lésions  légères  pouvant  passer  cliniquement 
inaperçues.  En  revanche,  des  foyers  nus  ou  à  filtration 
insuffisante,  placés  au  contact  de  vaisseaux  ou  de  nerfs, 
provoquent  des  destructions  pouvant  entraîner  des  com¬ 
plications  graves. 


Cl,.  REQAUD. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  des  fibromes  utérins  voiumineux 
par  le  radium. 

Jusqu’ici  cette  thérapeutique  a  été  surtout  appliquée 
aux  fibromes  de  petite  taille,  les  gros  fibromes  ressortis¬ 
sant  a  la  chinngie.  Curtis  F.  Burnam  {The  American 
Journal  of  Obsteirics  and  Gynecology,  vol.  VIII,  n®  4, 
oct.  1924,  p.  41 1)  estime  que  ces  derniers  peuvent  être 
traités  de  la  même  façon  et  évalue  à  50  p.  100  le  chiffre 
des  guérisons. 

La  seule  contre-indication  est  l’existence  de  lésions 
inflammatoires  péri-utérines.  Les  doses  employées  doivent 
être  plus  fortes  et  il  est  souvent  utile  d'ajouter  à  l’irra¬ 
diation  intra-utérine  l’irradiation  externe. 

I,cs  hémorragies  sont  enrayées  aussi  facilement  que 
lorsqu’il  s’agit  de  petits  fibromes. 

Kn  ce  qui  concerne  la  tumeur,  elle  peut,  soit  disparaître 
totalement  en  quatre  ou  cinq  mois,  ou  un  an,  soit  régres¬ 
ser  partiellement,  soit  persister  sans  modification, 
sans  qu'on  puisse  trouver  la  cause  de  ces  différences. 
Elle  n’est  en  tout  cas  ni  dans  l’âge  des  malades,  ni  dans 
la  forme  anatomique  du  fibrome  (sous-muqueux,  inter¬ 
stitiel  ou  sous-péritonéal),  ni  dans  la  structure  histolo¬ 
gique. 

I.,orsque  la  tumeur  a  complètement  disparu,  elle  ne  se 
reproduit  pas  si  l’aménorrhée  est  définitive,  et  rarement, 
si  l’aménorrhée  n’est  que  passagère.  Si  la  tumeur  n’a  que 
partiellement  régressé,  elle  se  reproduit  quelquefois  lorsque 
l’aménorrhée  est  définitive,  et  très  souvent  lorsqu’elle 
n’est  que  passagère. 

Sur  30  cas  traités  où  le  fibrome  avait  le  volume  d’une 
grossesse  de  quatre  à  sept  mois,  il  y  a  eu  : 

15  fois  réduction  à  la  taille  d’un  utérus  normal  ou  un 
peu  gros  ; 

4  fois  réduction  à  la  taille  d’mie  grossesse  de  six 
semaines  ; 

Il  fois  aucune  modification  de  la  tumeur.  Deux  de 
ces  malades  ont  subi  l’hystérectoraie  ;  les  neuf  autres 
vivent  en  bonne  santé  avec  leur  tumeur.  Il  n’y  a  pas  eu 
d’accidents  au  cours  du  traitement. 

J  EAN  Madikr. 

Indications  actuelles  dans  le  traitement  des 
fibromes  utérins. 

Cette  question  reste  toujours  l’objet  de  vives  contro¬ 
verses  :  aussi  est-il  intéressant  de  connaître  l’opinion  d’un 
gynécologiste  à  la  fois  chirurgien  et  radiumthérapeute. 
C’est  le  cas  du  D"-  Paui,  PiîTiT-I)rTAiLi,iS  qui,  dans  la 
Gynécologie  (juin  1924,  p.  321),  nous  donne  une  nouvelle 
mise  au  point  sur  ce  sujet.  Il  faut  distinguer  deux  grandes 
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catégories  de  cas  selon  qu’il  existe  ou  non  des  complica¬ 
tions  locales  : 

Cas  sans  complications  locales.  —  On  a  le  choix  entre 
la  myomectomie  abdominale,!  'hystérectomie  abdominale 
partielle  du  corps,  la  myomectomie  par  voie  vaginale, 
la  castration,  la  radio  et  la  radiumthérapie. 

a.  Myomectomie  '  adbominale,  à  conseiller  chez  les 
femmes  au-dessous  de  quarante  ans,  pour  les  fibromes  sous- 
péritonéaux  uniques  ou  peu  nombreux.  Il  faut  se  méfier 
de  la  repousse  possible  au  bout  de  quelques  années.  On 
peut  observer  jusqu’à  25  p.  100  de  fécondations  au-dessous 
de  quarante  ans  ; 

b.  Hystérectomie  partielle,  fundique,  ou  unilatérale 
du  corps,  dans  le  cas  de  noyaux  trop  nombreux  mais 
cepenaant  localisés  à  un  segment  du  corps  utérin  ; 

c.  Myomectomie  par  voie  vaginale  ;  opération  de  choi.x 
pom:  les  fibromes  évoluant  de  ce  côté,  depuis  le  polype 
jusqu’au  fibrome  sous-muqueux  qu’on  devra  morceler  ; 

d.  Castration  ;  ressource  précieuse  autrefois  chez 
les  femmes  très  anémiées  pour  faire  cesser  les  hémorra¬ 
gies  et  secondairement  faire  régresser  la  tumeur  ; 

e.  Radiothérapie.  Elle  présente  certainement  moins  de 
dangers  que  le  traitement  chirurgical,  dont  la  mortalité 
reste  en  moyenne  de  5  p.  100  (chiffre  peut-être  suscep¬ 
tible  d’amélioration),  mais  elle  est  très  inférieure  comme 
résultat  à  la  myomectomie.  Ou  bien  elle  supprime  la 
possibilité  de  toute  grossesse,  ou  bien  elle  en  laisse  la 
possibilité  mais  avec  des  produits  d’une  qualité  très  dou- 

Elle  nécessite  de  nombreuses  séances  (12  en  moyenne) 
ou  bien  il  faut  avoir  recours  à  la  radiothérapie  profonde 
avec  ses  risques  de  radiodermite  et  de  mal  des  rayons  ; 

/.  Curiethérapie.  Elle  est  particulièrement  indiquée 
pour  les  utérus  en  état  de  fibromatose  diffuse  trop 
accentuée,  au-dessous  de  14  centimètres  à  l’hystéromètre, 
très  saignants. 

Les  rayons  du  radium  ne  paraissant  pas  avoir  d’effet 
au  delà  de  4“"', 5  d’épaisseur,  il  est  inutile  de  chercher  à 
les  faire  agir  sur  des  tmneurs  trop  volmnineuses. 

2“  Cas  avec  complications  locales.  —  L’intervention  chi¬ 
rurgicale  est  indiquée  pour  tout  fibrome  présentant  des 
complications  dans  son  épaisseur  ou  à  son  voisinage. 

Elle  est  de  rigueur  :  dans  les  fibromes  infectés,  les 
fibromes  en  nécrobiose,  calcifiés,  avec  rétention  de  fœtus 
mort  ou  de  placenta.  Tout  fibrome  douloureux  doit  être 

Elle  paraît  également  à  conseiller  en  cas  de  dégénéres¬ 
cence  sarcomateuse,  bien  qu’on  ait  dit  grand  bien  de  la 
radiothérapie. 

En  casd’épithélioma,on  peut  faire  préalablement  une 
application  de  radium. 

Ijes  troubles  de  compression,  le  prolapsus  surajouté 
au  fibrome  sont  également  des  indications  opératoires. 

Dans  presque  tous  les  cas,  c’est  à  l’hystérectomie 
subtotale  avec  évidement  cylindrique  du  moignon  cervi¬ 
cal  qu’on  aura  recours. 

Dans  sa  pratique  personnelle  Petit-Dutalllis  a  traité 
55  fibromes.  Treize  ont  été  opérés,  soit  à  peu  près  le 
quart.  Quarante-deux  ont  été  traités  par  le  radium. 

JEAN  Madier. 

Problème  de  l’acide  urique. 

O.  FouN,  II.  BERGEUND  et  C.  Derick  (Journ.  0/ 
biolog.Chemistry,  juin  1924)  ont  étudiéles  effets  de  l’acide 
urique  sur  divers  animaux.  Ils  ont  constaté  qu’après 
une  injection  d’acide  urique,  les  reins,  seuls  à  l’exclusion 
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des  autres  organes,  en  absorbaient  une  grande  quantité  ; 
le  reste  de  l’acide  urique  demeurait  dans  le  sang  circu¬ 
lant  jusqu’à  sa  destruction.  Le  pouvoir  spécial  du  rein 
d’absorber  l’acide  urique  semble  réparti  dans  tout  cet 
organe  ;  mais  le  rein  n’élimine  l’acide  mique  qu’en  fai¬ 
ble  quantité;  il  le  retient  jusqu’à  ce  que  le  taux  d’aeide 
urique  du  sang  ait  diminué,  et  il  le  rend  alors  à  la  circu¬ 
lation.  H  semble  que  la  destruction  de  l’acide  urique 
ait  lieu  presque  uniquement  dans  le  sang  et  soit  extrê¬ 
mement  rapide,  pendant  et  aussitôt  après  l’injection. 
Cette  action  destructive  se  ralentit  très  vite.  La  destruc¬ 
tion  de  l’acide  urique  injecté  à  des  chiens  fut  complète  en 
deux  heures,  mais  70  p.  100  avaient  été  détruits  pendant 
les  dix  premières  minutes.  Cette  destruction  de  l’acide 
urique  par  le  sang  s’arrête  immédiatement  dès  que  le 
sang  est  séparé  de  l’animal  vivant  ;  on  peut  supposer 
qu’elle  est"  due  à  des  substances  fournies  par  les  tissus 
ou  un  tissu  vivant,  peut-être  le  foie.  La  rapidité  de 
destruction  est  moindre  chez  les  herbivores.  Chez  l’homme, 
la  période  d’excrétion  dure  de  un  à  quatre  jours  et 
caractérise  la  rapidité  de  destruction.  Le  taux  élevé 
de  l’acide  urique  du  sang  humain  normal  est  dû  sans 
doute  à  ime  moindre  sensibilité  du  rein  ;  cette  sensibilité 
peut  être  augmentée  par  un  régime  riehe  en  protéines 
qui  fait  baisser  par  conséquent  le  taux  d’acide  urique  du 
sang.  Chez  les  goutteux,  la  sensibilité  du  rein  est  encore 
diminuée,  mais  le  processus  de  destruction  de  l’acide 
urique  est  le  même,  quoique  plus  lent,  chez  eux  que  chez 
les  sujets  normaux.  Rien  n’autorise  à  croire  que  les 
muscles  retiennent  davantage  l’acide  urique.  Des  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’adde  urique  faites  à  des  goutteux 
ne  produisent  aucune  attaque,  mais  peuvent  altérer 
suffisamment  le  rein  potir  produire  une  rétention  tem¬ 
poraire  des  produits  d’excrétion  autres  que  l’adde 
urique,  rétention  qui  ne  se  produit  pas  chez  les  sujets 
normaux.  Si  les  urates  ne  peuvent  se  diffuser  dans  les 
cellules  vivantes  des  tissus  ordinaires,  il  se  peut  néan¬ 
moins  que  les  cartilages  et  les  tissus  connectifs  permettent 
une  lente  diffusion  des  urates  dans  certains  points  où 
ils  sont  trouvés  chez  les  goutteux. 

K.  Tiîrkis. 

Un  cas  de  rage  à  Incubation  prolongée. 

M.  Rociiaix  {Réunion  biologique  de  Lyon,  17  novembre 
1924)  rapporte  un  cas  de  rage  chez  mi  individu  ayant 
subi  le  traitement  pastorien  et  dont  l'incubation  a  dé¬ 
passé  une  année.  L’inoculation  du  bulbe  rabique  au 
cobaye  et  au  lapin  a  montré  qu’il  s’agissait  d’im  virus 
très  actif.  Pour  expliquer  ce  cas,  l’auteur  admet  la  théo¬ 
rie  de  Remlinger  sur  la  vie  latente  du  virus  rabique  dans 
l’organisme  humain. 

P.  Bi,am()i-tibr. 

Anaphylaxie  digestive  expérimentale  à  des 
substances  non  protéiques. 

MM.  Arboing,  Langeron  et  Spassitcu  {Réunion 
biologique  de  Lyon,  20  octobre  1924)  ont  recherché  si 
l’on  pouvait  sensibiliser  et  choquer  par  la  voie  digestive 
des  cobayes  avec  des  corps  non  protéiques  chimiquement 
définis.  Ils  ont  administré  pendant  huit  joins  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  de  glucose  à  25  p.  100  ou 
bien  3  centimètres  cubes  d’huile  d’olive,  ou  4  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  isotonique  d’antipyrine, 
ou  enfin  3  centimètres  cubes  d’ime  solution  isotonique  de 
chlorhydrate  neutre  de  quinine,  en  ajoutant  ces  doses  à 
la  uoinriture  journalière  des  cobayes,  ainsi  que  3  centi¬ 
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mètres  cubes  de  bile  de  bœuf.  Les  repas  déchaînants 
avaient  la  même  composition. 

Le  glucose  est  dépoun’u  de  propriétés  anaphylacti¬ 
santes.  La  quinine  donne  un  choc  marqué  de  première 
ingestion,  mais  ne  provoque  pas  de  sensibilisation,  ni 
de  choc  anaphylactique.  L’huile  d’olive  a  un  pouvoir 
sensibilisant  et  choquant  moyen.  L’antipyrine  est  un 
peu  plus  active.  Ces  deux  derniers  corps  donnent  une  ana¬ 
phylaxie  digestive  comparable  à  celle  des  protéiques. 

P.  Beamoittier. 

Variations  de  la  concentration  du  sang  en  Ions 
hydrogène,  chez  les  animauxsoumis  à  l’action 

des  rayons  X. 

MM.  CeuzET  et  Koffman  {Réunion  biologique  de 
Lyon,  17  novembre  1924)  ont  constaté  que,  chez  les  ani¬ 
maux  soumis  à  l’action  des  rayons  X,  la  concentration 
du  plasma  et  du  sérum  en  ions  hydrogène  paraît  varier 
dans  le  sens  d’une  augmentation  légère  et  fugace  de 
l’alcalinité,  aussi  bien  pour  des  doses  et  des  pénétrations 
moyennes  de  rayons  X  que  pour  des  doses  et  des  péné¬ 
trations  fortes,  de  l’ordre  de  celles  qui  sont  appliquées 
en  radiothérapie  profonde.  Les  auteurs  ont  observé  une 
diminution  précoce  et  durable  de  l’alcalinité,  seulement 
dans  un  cas  de  dose  très  forte,  administrée  sans  la  filtra 
tion  habituellement  employée  ;  cependant,  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  irradiation  faite  dans  les  mêmes  conditions 
(très  forte  dose,  sans  filtre)  une  solution  physiologique 
oxalatëe  de  sang  de  lapin  n’a  présenté  aucune  variation 
du  Ph.  Ce  dernier  fait  montre  que  l’action  du  rayon¬ 
nement  sur  le  sang  est  bien  différent,  snivant  que  l’on 
agit  in  vivo  ou  in  vitro. 

P.  Bi.amotitier. 

La  tuberculose  de  la  cornée. 

La  tuberculose  de  la  cornée  n’a  pas  une  longue  his¬ 
toire,  elle  n’est  connue  que  depuis  une  quarantaine  d’an¬ 
nées,  et  cependant  c’est  une  affection  qui,  primitive  ou 
secondaire,  se  rencontre  assez  souvent  dans  la  pratique 
journalière  (Professeur  Roi,i,et  et  Coerat,  Lyon  médi¬ 
cal,  26  octobre  1924). 

Primitive,  elle  peut  être  favorisée  par  un  traumatisme 
qui  crée  un  point  d’appel  ou  survenir  sans  aucune  cause 
apparente,  mais  peut-être  en  réalité  est-elle  sous  la  dépen¬ 
dance  d’ime  autre  tuberculose  viscérale,  ganglionnaire 
ou  médiastinale.  Dans  les  formes  secondaires,  l’affection 
peut  succéder  à  une  bacillose  uvéale  ou  à  ime  lésion 
conjonctivale  ;  dans  le  premier  cas,  elle  sera  surtout 
interstitielle;  dans  le  second,  les  altérations  épithéliales 
sont  de  règle. 

Cliniquement  on  observe  deux  types  :  la  forme  dite  de 
kératite  interstitielle  et  l’altération  tuberculeuse  de  la 
cornée.  La  kératite  interstitielle  tuberculeuse  se  carac¬ 
térise  par  un  voile,  une  sorte  de  trouble  profond  de  la 
membrane,  sans  atteinte  des  couches  superficielles  qui 
reflètent  normalement  les  objets  éclairés  et  ne  fixent 
pas  les  colorants  tels  que  la  fluorescéine.  En  outre,  l’in¬ 
filtration  coméenne  est  souvent  plus  discrète  que  celle 
de  la  kératite  interstitielle  syphilitique. 

L’ulcération  tuberculeuse  de  la  cornée  est  toujours 
consécutive  à  une  tuberculose  conjonctivale  de  voisinage  : 
c’est  une  perte  de  substance  centrale  ou  périphérique, 
qui  entame  la  surface  épithéliale  ;  la  lésion  est  rendue  plus 
apparente  par  l’instillation  de  quelques  gouttes  de  fluo¬ 
rescéine  qui  fixent  le  colorant  au  niveau  des  points  at¬ 
teints. 
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Dans  tous  les  cas,  le  pronostic  doit  être  réservé,  mais  il 
est  meilleur  dans  les  formes  primitives  que  dans  les 
formes  secondaires  qui  témoignent  d'une  propagation 
bacillaire  par  voie  sanguine. 

Aux  traitements  habituels  locaux  et  généraux,  il  y  a  lieu 
d’ajouter  la  tuberculinothérapie  S  dans  certains  cas 
on  arrive  à  scléro.ser  des  lésions  qui  paraissaient  évolu¬ 
tives.  Mais  cette  thérapeutique  devra  toujours  être  très 
prudente. 

lînfiu,  les  cas  chirurgicaux  sont  réservés  aux  lésions 
superficielles  et  envahissantes.  I^a  désorganisation  com¬ 
plète  de  l'œil  ou  l’abcès  tuberculeux  du  globe  com¬ 
mandent  l’énucléation. 

P.  MIîrigot  db  Treigny. 

Radiothérapie  profonde  dans  les  crises 
gastriques  du  tabes. 

On  connaît  depuis  longtemps  les  heureux  effets  des 
rayons  X  sur  l'élément  douleur  et  on  ne  compte  plus 
actuellement  les  succès  obtenus  par  ce  mode  de  traite¬ 
ment  dans  les  différentes  algies  nerveuses:  sciatiques,  tri- 
gémellaires,  brachiales,  crurales,  etc. 

Mais  l’action  des  rayons  sur  les  crises  gastriques  tabé¬ 
tiques  est  sans  doute  moins  connue.  I,cs  Dr*  Gai,t,ino 
et  MaeTER  TerrABA  {Semana  medica,  25  sept.  1924) 
rapportent  le  cas  d’un  jeune  homme  de  vingt-sept  ans, 
ho.spitalisé  pom  crises  gastriques  tabétiques  et  souffrant 
très  violemment  depuis  dix-sept  mois,  sans  qu’aucune 
médication,  comprc.sscs  chaudes,  lavages  d’estomac, 
atropine,  morphine,  ait  eu  la  moindre  action. 

l.a  médication  .spécifique  arsenico-hydargyrique  appli¬ 
quée  de  façon  régulière  n’avait  rien  modifié  du  reste  à 
l’horaire  de  ses  crises. 

I,e  traitement  radiothérapique  profond  fut  institué  en 
pleine  crise.  Tube  PœnixCoolidge;  tension  :  200  000  volts, 
3  milliampères  :  filtre  i  millimètre  d’aluminium  +  8  mil¬ 
limètres  de  cuivre.  Dose  :  moitié  de  dose  d’érythème. 
Des  douleurs  dlsparai.ssent  le  .soir  même  de  l’irra¬ 
diation.  Une  seconde,  séance,  avec  une  dose  légèrement 
plus  forte,  amène  la  guérison  du  malade,  dont  l’état 
s’était  maintenu  satisfaisant  six  mois  après. 

Des  auteurs  ont  fait  les  irradiations  par  voie  posté- 

S1  le  mécanisme  biologique  de  l’action  des  rayons  X 
sur  les  nerfs  est  encore  un  peu  obscur,  nous  savons  très 
bien  que  le  système  nerveux  e.st,au  point  de  vue  clinique, 
.sensible  à  l’irradiation. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  toutefois  que,  dans  le  cas 
présent,  la  médication  s’est  montrée  uniquement  sympto¬ 
matique  et  n’a  paru  avoir  sur  le  tabes  en  lui-même  et  sur 
son  évolution  aucune  action  spéciale. 

P.  Merigot  db  Trbigny. 

Résection  du  côlon  droit  pour  stase  cæoala. 

DESMARKST  et  Merciicr  {Presse  médicale,  22  nov.  1924, 
a”  9-1.  p,  9^5)  rappellent  l’attention  sur  la  stase  cœcale, 
les  troubles  iweudo-appendieulaires  qu’elle  peut  provo¬ 
quer  et  surtout  sur  son  traitement  chirurgical  par  la 
résection  du  segment  colique  droit,  que  l’un  d’eux  a 
pratiquée  vingt  fois. 

La  dénomination  de  stase  cæcalo  doit  être  réservée 
aux  cas  où  ime  substance  opaque  ingérée  est  retenue 
plus  de  trente  heures  dans  le  cœco-asceudant.  Elle  se 
manifeste  par  des  douleurs  dans  la  tosse  iliaque  droite, 
continues  ou  à  allures  de  crises  paroxystiques  avec 
naïusées  et  parfois  vomissements,  douleurs  plus  diffuses 
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que  celles  de  l’appendicite  et  ne  s’accompagnant  jamais 
d’ime  contracture  musculaire  aussi  marquée  qu’au  début 
d’une  crise  appendiculaire,  et  de  plus  ne  coexistant 
jamais  avec  une  élévation  thermique  franche.  Cessation 
par  évacuation  diarrhéique,  parfois  avec  grande  quantité 
(le  gaz. 

A  la  palpation,  gros  cæcum  gargouillant,  sonore,  avec 
douleur  diffuse  maxima  sur  le  bord  interne  de  l’organe. 

L’état  général  fmit  par  s’altérer  :  amaigrissement, 
céphalées,  inaptitude  nu  travail  physique  et  intellec¬ 
tuel,  etc. 

C’est  l’examen  radioscopique  qui,  en  suivant  l’évacua¬ 
tion  cœco-colique,  permet  d’affirmer  la  stase. 

Les  causes  sont  complexes  :  à  l’opération,  on  trouve 
rarement  l’angle  hépatique  libre  ;  il  est  très  accentué  ; 
ses  deux  branches  sont  accolées  souvent  par  des  lames 
précoliques.  De  plus,  les  parois  cæco-coliques  sont  alté¬ 
rées,  épaissies  et  très  contractiles  d’abord,  puis  plus 
tard  aiJpauvrics  eu  fibres  musculaires  et  distendues. 

Devant  l’échec  du  traitement  médical,  ces  malades 
viennent  au  chirtugien.  Heaucoup  sont  opérés  d’appen¬ 
dicite  chronique  ;  ce  n’est  guère  à  regretter  si  l’appendi¬ 
cectomie  est  complétée  par  un  examen  de  toute  la  région, 
y  compris  l’angle  hépatique,  si  cet  angle  est  libéré  des 
lames  qui  le  maintiennent  trop  fortement  coudé.  Mais 
l’appendicectomie  seide  est  inutile  et  ne  change  rien  aux 
troubles  observés. 

Dans  le  véritable  traitement  chirurgical  de  la  stase 
cæcale,  les  auteurs  rejettent  les  opérations  de  dérivation  : 
iléo-sigmoïdostomie,  iléo-colostomie  transverse  et  même 
typhlo-sigmoïdostomie  (dont  ils  n’ont  point  vu  de  résul¬ 
tats,  il  est  vrai). 

Trois  sortes  d’interventions  restent  possibles  : 

1“  I<a  libération  des  lames  fibreuses  précoliques, 
bonne  opération,  souvent  suffisante  dans  les  retards 
d’évacuation  ou  les  stases  de  moins  de  trente  heures  ; 

2“  La  colopexie  en  équerre,  dont  l’utilité  n’est  pas 
démontrée  ; 

3“  La  résection  du  segment  colique  droit. 

Cette  dernière  opération  sera  pratiquée  dans  les 
stases  invétérées,  avec  douleurs  persistantes,  altération 
de  l’état  général,  et  dans  les  cas  où  la  libération  aura 
échoué. 

La  résection  s’arrêtera  avant  ou  après  l’angle  droit, 
selon  les  cas  ;  elle  sera  suivie  d’anastomose  iléo-colique 
termiuo-terminale.  I,e  succès  de  cette  anastomose  est 
commandé  par  la  vascularisation  des  bouta  mis  eu  pré¬ 
sence  et  non  par  la  septicité  du  contenu  lnte.stinal. 

Desmarest  opère  sous  anesthésie  nu  protoxyde  d’azote 
et  ferme  l’abdomen  sans  drainage. 

L’opération,  bien  qu’importante,  est  bénigne  ;  on  a 
•pu  réimir  1 13  cas  avec  3  morts  seulement. 

Dans  la  série  de  20  cas  ici  rapportés,  il  y  a  eu  une  mort 
par  vascularisation  défectueuse  du  bout  colique  sectionné 
trop  ù  gauche  sur  le  transverse. 

I.,es  résultats  éloignés  (certains  datent  de  huit  ans) 
sont  très  satisfaisants. 

JEAN  Madikr. 

Avis. 

Ce  numéro  devait  être  complété  par  un  article  de 
M.  le  Dr  Sonne  (de  l’Institut  Fiiusen,  à  Copenhague) 
sur  les  effets  biologiques  des  rayons  ultra  et  infra- 
Imuineux,  mais  cet  article  est  arrivé  trop  tard  pour 
ce  numéro.  Il  sera  publié  prochainement. 


r.«  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈUB. 
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LES  ÉPREUVES  LIPIODOLÉES 
SOUS-ARACHNOIDIENNES 
ET  ÉPIDURALES  DE  SICARD 
DANS  LE  DIAGNOSTIC  DES 
LÉSIONS  VERTÉBRO= 

MÉ  NINGO-MÉDULLAIRES 

Henri  ROOER 

IVofcsscur  à  l’Écolo  do  médecine  de  Marseille. 

Valeur  diagnostiqua  et  indications  principaies 
de  la  méthode  de  Sicard. 

Épreuve  sous-arachnoïdienne. 
vSi  l’on  suit  bien  la  technique  précisée  dans  un 
précédent  article,  la  descente  rapide  du  eipiodoe 
jnsipi’au  sacrum  indique  que  la  voie  sous-arach¬ 
noïdienne  est  libre.  Klle  n’exclut  pas  une  lésion  de 
la  moelle  (sclérose,  myélite,  etc.),  ni  de  la  .colonne 
vertébrale  sans  retentissement  méningé,  ni  même 
une  atteinte  légère  de  la  séreuse. 

Un  arrêt  transitoire,  s’il  se  prolonge  au 
delà  de  deux  à  trois  jours,  est  souvent  dû  à  la 
simple  stagnation  du  lipiodol  dans  la  région  dorsale 
supérieure,  physiologiquement,  rétrécie,  mais  il 
peut  dé^iendre  d’une  lésion  peu  accentuée  en  voie 
d’accroissement  ou  de  régression. 

Nous  ne  mentionnons  que  pour  mémoire  les  arrêts 
persistants  débloqués  par  une  thérapeutique  médicale 
ou  chirurgicale  :  pachyméniiiglte  (Souques)  guérie  par 
des  injections  de  bismuth  et  de  novar,  avec  passage  du 
lipiodol  dans  le  cul-de-sac  sacré,  —  abcès  rachidien  pot- 
tique  résorbé  par  la  cure  marine,  —  tumeurs  opérées  où 
le  lipiodol  est  éliminé  par  l’acte  chirurgical. 

Un  ARRÊT  PARTIE!.,  avcc  cheminement  du 
reste  de  l’huile  iodée  jusqu’au  sacrum,  traduit 
soit  un  faux  arrêt  par  adhérences  non  patholo¬ 
giques,  soit  des  adhérences  peu  serrées  avec  sym¬ 
physe  méningo-niédullaire  incomplète. 

Quant  à  I’arrêt  totae  ET  déeinitif,  il  peut 
être  dû  à  toute  affection  de  la  moelle,  des  mé¬ 
ninges  ou  du  racliis,  obstruant  plus  ou  moins 
la  cavité  méningée  ;  d’une  façon  générale,  il 
indique  une  compression  médullaire.  Mais  s’il 
siège  à  la  région  dorsale  supérieure  et  s’il  a  le 
t}qje  vertical,  il  faut  se  méfier  d’un  arrêt  acci¬ 
dentel  par  adhésion  visqueuse  aux  parois  avant  de 
conclure,  par  exemple,  à  une  pachyméningite. 

U’épreuve  du  lipiodol  donnera  peut-être  plus 
tard  des  renseignements  précieux  —  nous  essaye¬ 
rons  de  sjmthétiser  plus  loin  ceux  acquis  à  ce 
jour  —  dans  le  diagnostic  d’im  certain  nombre 
de  myélites,  méningites  ou  lésions  du  rachis.  En 
pratique,  à  l'heme  actuelle,  elle  servira  surtout 
au  diagnostic  des  compressions  médullaires, 
N»  7.  —  Février  1925. 


ou  plus  exactement  à  la  recherche  des  tujieur.s 
intra-racihdiennes  sUvSCEptibi.es  d’être  enle¬ 
vées  CHIRURGICALEMENT. 

Elle  sera  surtout  indiquée  dans  trois  éventua¬ 
lités  différentes,  soit  que  le  tableau  rappelle  (de  loin 
ou  de  près)  celui  d’une  compression  médullaire, 
soit  qu’il  se  masque  sous  l’aspect  d’une  radiculite, 
soit  qu’il  prenne  l’aUure  d’une  affection  doulou¬ 
reuse  du  rachis. 

1°  Tableau  complet  ou  fruste  de  compres¬ 
sion  médullaire.  —  U’épreuve  du  lipiodol  sera 
tentée  dans  toute  paraplégie  spasmodique,  plus 
ou  moins  complète,  plus  ou  moins  ancienne,  dont 
l’étiologie  a  besoin  d’être  précisée,  pour  conduire 
ou  non  à  l’acte  chirurgical. 

a.  Le  tableau  de  la  compression  médullaire  est 
au  complet. 

Rien  n’y  manque  :  troubles  paraplégiques,  parfois  en 
flexion,  avec  hyperspasinodicité,  —  anesthésie  ou  hypoe.s- 
thésie  nette,  à  limite  supérieure  sufiisamment  précise  pour 
fixerleniveausupérieur  del’obstacle,  —  réflexes  de  défense 
assez  vifs  et  montant  assez  haut  sur  le  tronc  pour  déli¬ 
miter  le  pôle  inférieirr  delà  compression,  —  liquide  céphalo¬ 
rachidien  avec  grosse  dissociation  albmuino-cytologique 
ou  même  syndrome  de  Itroin.  En  outre,  la  radiographie 
du  rachis  montre  l’intégrité  du  squelette  ;  l’absence  de 
syphilis  est  prouvée  par  l’anamnèse,  les  réactions  biolo¬ 
giques  et  même  le  traitement  d’épreuve.  11  ne  peut  guère 
s’agir  que  d’une  tumeur,  et  l’indication  chirurgicale  se 
pose  d’emblée. 

I/’épreuve  du  lipiodol  pourrait  paraître  inutile. 
Avant  elle,  bien  des  neurologistes  guidés  par  la 
seule  clinique  ont,  depuis  les  travaux  de  Babinski, 
diagnostiqué  le  siège  en  hauteur  de  pareils  néo¬ 
plasmes  et  même  parfois  leur  situation  intra  ou 
extradurale,  et  conduit  le  chirurgien  à  des  inter¬ 
ventions  curatrices  suivies  de  succès  durable.  Cette 
épreuve  n’est  pas  cependant  plus  inutile  que  tout 
autre  examen  de  laboratoire,  l’analyse  du 
céphalo-rachidien,  par  exemple.  E’arrêt  du  hpu)' 
dol,  coïncidant  avec  la  clinique,  contnbue  à  préci¬ 
ser  le  diagnostic  et  à  armer  avec  encore  plus  d’as¬ 
surance  le  bras  d’un  chirurgien,  qui,  en  l’absence 
d’une  collaboration  neuro-chirurgicale  étendue, 
ne  serait  pas  encore  très  convaincu  de  la  préci¬ 
sion  des  localisations  médullaires. 

L’épreuve  de  l’huile  iodée  peut-elle  pousser  plus  avant 
le  diagnostic  et  donner  des  indications  sur  le  siEgk 
extra  ou  intradural,  ou  MEDULLAIRE  DE  LA  TUMEUR  ? 

Iæs  tumeurs  extradurales  sont  les  plus  rares.  L’injec¬ 
tion  iodée  n’a  pas  été  faite  dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas  pour  qu’on  en  ait  pu  déduire  une  figure  radiogra¬ 
phique  pathognomonique. 

Quant  aux  tumeurs  intramédullaires.  Froment  et 
Dechaume  pensent,  à  propos  d’un  cas  personnel,  pouvoir 
les  différencier  des  tumeurs  cxtraméduUaires  en  se  basant 
sailadurée  de  transit  lipiodolé  appzédésMT  des  radiographies 
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prises  eu  série  une  demi-heure,  un  jour,  trois  ou  quatre 
jours  après  l'injection.  Pans  la  tumeur  extramédullaire, 
le  lipiodol  atteint  en  quelques  heures  son  niveau  le  plus 
inférieur  ;  dans  l 'intramédullaire,  il  chemine  plus  lente¬ 
ment  et  n'arrive  à  sa  limite  la  plus  basse  qu’au  bout  de 
trois  ou  quatre  jours.  Ces  différences  de  transit  tiennent, 
pour  l'roment,  à  des  conditions  hydrauliques  distinctes 
dans  les  deux  cas  ;  Laplane  les  explique  par  le  degré 
variable  des  adhérences  méuingo-médullaires. 

Dans  un  cas  de  tumeur  intramédullaire,  cet  auteur  a 
observé  un  arrêt,  d’ailleurs  partiel  et  transitoire,  dessillant 
la  figure  d’une  guirlande  circonscrivant  la  tumeur. 

Pans  un  cas  personnel  de  tumeur  intradurale  s’arrê¬ 
tant  à  la  quatrième  cervicale  (i),  le  lipiodol  .sus-jaeciit  en¬ 
tourait  la  moelle  comme  une  sorte  de  manchon  se  projetant 
sur  l’épreuve  de  profil  sous  forme  de  deux  colonnes  ver¬ 
ticales,  antérieure  et  postérieure,  remontant  jusqu’au 
bulbe’ (fig.  i). 


(lurale  cervicale  supérieure  (fig.  i). 


b.  La  compression  médullaire  est  des  plus  vrai¬ 
semblables,  mais  la  situation  exacte  est  délicate  à 
établir,  en  raison  d’une  anesthésie  à  limites  varia¬ 
bles,  chez  un  sujet  qui  s’observe  mal,  en  raison  de 
réflexes  de  défense  difiiciles  à  mettre  en  évidence, 
ou  s’arrêtant  au-dessous  du  pli  de  l’aine,  etc.  Dans 
de  pareils  cas  encore  nombreux,  l’épreuve  lipiodolée 
sera  précieuse,  pour  fixer  le  point  où  il  faut  inter-. 

■.4-  éviter  ces  localisations  tro^)  basses,  que  l’on 
observait  parfois  avec  les  méthodes  purement 
cliniques  et  qui  conduisaient  à  des  opérations 
inutiles  pour  des  tumeurs  réelles,  (jue  l’autopsie 
révélait  plus  haut  situées. 

c.  Le  tableau  est  encore  plus  flou,  et  la  paraplégie 
spasmodique  peut  être  attribuée  aussi  bien  à 
une  myélite  transverse,  à  ime  sclérose  en  plaques  (2) , 
à  une  syringomyélie  qu’à  une  pachjnnéningite 
ou  une  tumeur  juxta-médullaire. 

En  dehors  des  arguments  cliniques  ou  humo¬ 
raux  rachidiens,  un  libre  transit  lipiodolé 

tl)  KoOKH,  Imbert  et  Darcocrt,  Cazette  des  hôpitaux, 
3  avril  1924. 

(2)  I.4)NG  {Riun.  rirur.  Paris,  juin  1924)  vient  de  publier  un 
ens  opéré  comme  tmneur  à  l’autopsie  duquel  on  ne  trouva 
'qu’une  sclérose  en  -plaques  {Paris  médical,  octobre  1924). 


élimine  ces  deux  hj-pothèses.  Un  arrêt  franc  est 
en  faveur  d’une  tumeur. 

Quoique  le  lipiodol  soit,  suivant  l’expression 
de  Kennedy  (de  New-York),  «un  procédé  admi¬ 
rable  pour  la  localisation  des  compressions  médul¬ 
laires  »,  il  est  loin  de  pouvoir  trancher  à  lui  seul 
certains  cas  difficiles.  Tel  le  cas  de  paralysie 
spasmodique  ancienne  publié  par  Souques  et 
Terris  {Société  neurologique,  i®''  mai  1924)  :  le 
siège  de  l’obstacle  fut  facilement  fixé  par  les 
réflexes  de  défense  et  par  l’arrêt  total  et  définitif 
du  lipiodol  au  niveau  de  U’,  mais  les  auteurs, 
hésitant  entre  les  diagnostics  plausibles  d’adhé¬ 
rences  méningées  anciennes,  de  syringomyélie 
ou  de  tumeur  rachidienne,  ne  se  crurent  pas  auto¬ 
risés  à  faire  subir  les  risques  d’une  intervention 
chirurgicale. 

Nous  avons  observé  récemment  trois  cas  d’interpréta- 
bon  délicate. 

Dans  l’im,  l’exclusion  d’une  lésion  pottique  ne  nous  a 
pas  paru  suffisante  pour  conclure  d’une  façon  autori¬ 
taire  à  l’intervention,  que  la  malade  paraissait  toute 
disposée  d'ailleurs  à  refuser. 

I,’ autre  concernait  une  parésie  spasmodique  compliquée 
d’un  énorme  kyste  abdominal.  A  la  laparotomie,  celui-ci 
parut  tout  à  fait  distinct  de  l’ovaire,  s’implantant  sur  la 
face  antérieure  du  sacrum,  d’ailleurs  évidé  à  ce  niveau. 
Ce  kyste  communiquait  avec  le  cul-de-sac  lombo-sacré  ; 
car  le  liquide  de  ponction  lombaire  (antérieurement 
xauthochromique  et  coagulant  en  masse)  devint,  après 
l’extirpation  de  la  poche  et  .suppuration  de  son  moignon, 
momentanément  puriforme.  D’épreuve  du  lipiodol,  pra¬ 
tiquée  quelques  mois  après,  montra  un  arrêt  massif 
au  niveau  de  D“,  siège  vraisemblable  du  niveau  supé¬ 
rieur  de  la  poche  commuiucaute  intra  rachidienne  ou  des 
adhérences  méningées  sus-jacentes.  Nons  préconisâmes 
une  seconde  intervention,  celle-ci  rachidiennc-lombaire, 
pour  agir  sur  la  cause  compressive  mé*dullaire  (exacer¬ 
bée  d’ailleurs  par  la  légère  infection  méningée  consé¬ 
cutive  à  l’intervention  abdominale),  mais  celle-ci  ne 
fut  pas  réalisée. 

Dans  le  troisième  cas,  syndrome  du  cône  terminal  avec 
paraplégie  en  flexion  et  syndrome  de  Froin,  l’intervention, 
guidée  par  un  arrêt  lipiodolé  lombaire,  découvrit  un 
magma  caséeux  inclus  dans  la  face  postérieure  de  la  dure- 
mère  sans  lésions  apparentes  des  os,  mais  n’apporta 
pas  de  grandes  modlficatioas  à  l’état  paralytique,  ni  au 
blocage  du  lipiodol  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne 
qui  ne  fut  pas  ouverte. 

Comme  Sicarcl  y  insiste  encore  tout  récemment 
et  l’a  signalé  dès  ses  premières  recherches,  arrêt 
du  lipiodol  ne  signifie  pas  toujours  kimeur  intra¬ 
rachidienne  ou  même  compression  médullaire. 
De  même  que  l’épreuve  lipiodolée  doit  être 
précédée  d’un  examen  neurologique  complet, 
dans  lequel  seront  pesés  tous  les  arguments  en 
faveur  d’une  pachyméningite  syphilitique,  d’im 
mal  de  Pott,  d’un  néoplasme,  de  même  l’image 
radiologique  doit  être  soigneusement  discutée  et 
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interprétée,  à  la  faveur  des  données  récentes  sur 
les  aspects  un  peu  différents  des  arrêts  lipiodolés 
suivant  les  diverses  éventualités,  avant  de  con¬ 
clure  à  une  intervention  chirurgicale. 

Sans  doute  une  laminectomie  exploratrice, 
entre  les  mains  de  chirurgiens  expérimentés, 
sera  bénigne,  même  si  ses  résultats  sont  négatifs, 
à  condition  toutefois  que  les  méninges  ne  soient 
pas  ouvertes  ;  mais  elle  conserve  quelques  aléas. 
Adoptant  un  juste  milieu  entre  l’opinion  de  Clovis 
Vincent  pour  qui  les  laminectomies  risquées 
comptent  plus  de  morts  que  de  guérisons  et 
l’optimisme  de  Robineau,  qui,  en  excluant  les 
cas  de  tumeurs,  compte  12  guérisons  sur  15  inci¬ 
sions  dure-niérienues  exijloratrices,  ayons  toujours 
soin  de  faire  la  balance  entre  les  dangers  de 
l’intervention  chirurgieale  et  ceux  que  l’évolution 
paraplégique  ferait  à  elle  seule  courir  au  malade, 
au  cas  où  l’intervention  ne  conduirait  pas  à 
enlever  une  tumeur. 

2°  Algie  radiculaire  difficile  à  classer 
avec  ou  sans  anesthésie,  atrophie  musculaire 
ou  modification  d’un  réflexe  :  dans  ce  cas,  il  y  a 
lieu  de  tenter  l’épreuve  lipiodolée  Souvent 
l’huile  iodée  descendra  jusqu’au  sacrum  et  il 
s’agira  de  radiculite  simple  (l’épreuve  épidurale 
faite  ultérieurement  éliminera  un  cancer  secon¬ 
daire  funiculo-vertébral  obstruant  cette  voie). 
Parfois,  un  arrêt  partiel  ou  transitoire  conduira, 
suivant  l’aspect  de  l’image,  au  diagnostic  d’arach- 
noïdo-radiculite  tabétique  (arrêt  fragmentaire 
à  distance),  de  pachyméningite  pottique,  de 
méningomyélite  avec  adhérences  méningées.  I^n 
arrêt  transversal,  nettement  en  dôme,  fera  sus¬ 
pecter  rme  tumeur  radiculaire  au  début,  qui,  à  la 
région  lombaire,  par  exemple,  n’aurait  pu  à  ce 
stade  être  affirmée  en  dehors  de  cette  épreuve 
(Babinski),  et  conduira  à  une  intervention  chi¬ 
rurgicale  précoce,  moins  dangereuse  et  plus  radi¬ 
cale  qu’à  la  phase  de  compression  médullaire 
avérée  ((îuillain,  Alajouanine,  Mathieu  et  Ber¬ 
trand,  Société  neurologique,  3  avril  1924). 

3°  Algies  rachidiennes  d’allure  pottique 
ou  rhumatismale  sous  lesquelles  se  cachent 
certaines  formes  pseudo-pottiques  de  tumeur  intra¬ 
rachidienne  (Cl.  Vincent)  ou  lumbago  xantho- 
chro inique  de  Sicard  et  Baplaue. 

Ce.s  malades  présentent  : 

D’une  part  des  tloulciirs  viva,  éviduant  par  crises  plus 
ou  moins  éloignées,  généralement  à  type  loiubo-sciatiquc 
bilatéral  (à  cause  du  siège  de  ces  tumeurs  (>  fois  sur  lo  au 
niveau  du  efnie  terminal),  souvent  ù  type  noetiiriie,  mais 
qui,  fait  particulier,  sont,  à  rinver.se  du  mal  de  l’ott,  plius 
calmées  pur  lu  marche  ou  la  imsition  debout  ipie  par  le 
décubitus. 

D’autre  part  de  lu  cuiilracltirc  vertébrale  parfois  géné¬ 


ralisée,  plus  souvent  localisée  à  tout  un  segment  du  rachis 
(rachis  lombaire),  empêchant  toute  flexion  ou  extension 
active,  voire  même  passive,  laissant  indemnes  quelques 
mouvements  de  latéralité. 

Il  s’yajoute —  ce  qui  élimine  le  simple  rhumatisme  ver¬ 
tébral  et  rapproche  du  mal  de  l’ott  -  -  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  xanthochromique  avec  hyqjeralbuminose  jilus 
ou  moins  accusée  et  parfois  syndrome  de  Froiii. 

A  l’inverse  du  mal  de  Pott,  la  douleur  verté¬ 
brale  est  diffuse,  sans  point  précis,  et  la  radiogra- 
j)hie  ne  montre  pas  d’altération  osseuse  (il  est 
vrai  que  le  mal  de  Pott  de  l’adulte  peut  aussi 
évoluer  jusqu’à  la  paraplégie  sans  altérations 
visibles  aux  rayons,  d’après  fiicard,  ,Sorrel  et 
Sorrel-Dejerine) . 

Bans  de  pareils  cas,  l’épreuve  du  lipiodol 
montre  un  arrêt  assez  net  en  dôme,  en  croissant  ; 
l’intervention  chirurgicale  conduit  sur  une  tumeur 
des  racines  ou  de  la  queue  de  cheval.  vSon  extir¬ 
pation,  relativement  facile,  délivre  les  malades 
de  leurs  douleurs  et  de  l’impotence  due  à  leur 
raideur,  en  même  temps  qu’elle  empêche  l’évolu¬ 
tion  ultérieure  vers  la  paraplégie  par  compression. 

Cependant,  comme  le  mal  de  l’ott  vrai  peut,  dans  cer¬ 
taines  conditions,  réaliser  des  images  lipiodolées  irarfoi.s 
analogues,  il  n’y  aura  lieu  d’intervenir  qu’après  examen 
prolongé  et  en  particulier  après  une  double  épreuve  théra  • 
peutique,  traitement  antisyphilitique,  puis  mise  au  repos 
horizontal  au  lit  pendant  quelques  semaines  pour  bien 
éliminer  toute  sjqthilis  ou  tuberculose  osseuse. 

Épreuve  épidurale. 

Celle-ci  est  surtout  indiquée  dans  les  lésions  du 
rachis,  comme  nous  y  revendrons  tout  à  l’heure. 
Dans  certains  cas,  il  y  a  Heu  d’associer  les  deux 
épreuves  ;  mais  dans  ces  conditions,  pour  ne  pas 
gêner  l’interprétation  radiologique,  on  commen¬ 
cera  par  l’épreuve  sous-arachnoïdienne. 

Résultat  des  épreuves  dans  les  diverses 
affections  méningo-médullo-vertébrales. 

Après  cette  étude  aiiahdique,  il  n’est  pas  inu¬ 
tile  d’essayer  de  brosser  un  tableau  synthétique. 
Voyons  la  façon  éventuelle  de  se  comporter, 
devant  les  épreuves  lipiodolées  épidurales 
et  sous-arachnoidiennes  des  diverses  affec¬ 
tions  méduilaires,  méningées  ou  rachidiennes. 
Ce  chapitre  d’attente  sera  souvent  fait  d’hypo¬ 
thèses,  <iue  des  recherches  ultérieures  viendront 
vérifier  ou  infirmer. 

i»  l/cs  affections  nettement  systémati¬ 
sées  à  la  moelle  n’influencent  pas  l’épreuve 
é])idurale  ;  elles  n’agiront  sur  l’épreuve  sous- 
aradiuoïdienne  ((ue  dans  la  mesure  oh  elles 
retentissent  sur  les  méninges. 

Si  la  sclérü.sc  latérale  amyotrophique,  la  paralysii 
iiifauUle,  le  syndrome  d’Arau-Diichenne  laissent  libre 
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transit  lipiodolé,  le  tabes  pourra  déterminer  des  arrêts 
parcellaires  disséminés  sut  les  plaques  d’arachnoïdo- 
radiculite.  I,a  syphilis  médullaire,  la  méningo-myélite 
d’Erb  provoqueront  des  accrochages  plus  ou  moins 
compacts  que  le  traitement  pourra  décrocher. 

Nous  avons  émis  l'hypothèse,  en  partie  vérifiée,  d’ac¬ 
crochages  transitoires  partiels  ou  complets,  au  niveau  de 
plaques  exubérantes  de  sclérose  en  plaques  ou  d'ime 
hypertrophie  syringomyélique.  Sicard  et  Forestier  ont 
vu  une  hydromyélie  bloquer  les  deux  voies  sous-arachnoï¬ 
dienne  et  épidurale. 

Rappelons  l’arrêt  massif  à  type  transversal 
avec  cheminement  progressif,  jusqu’à  son  niveau 
le  plus  inférieur  (en  trois,  quatre  jours),  des  tu¬ 
meurs  intramédullaires  occupant  tout  le  canal 
(Froment  et  Dechaume),  et  la  figure  en  guirlande 
de  tumeurs  moins  volumineuses  (Raplane). 

2“  Les  affections  des  méninges.  —  a.  Mé¬ 
ninges  molles. 

On  n’a  pas,  à  notre  connaissance,  étudié  l’épreuve  sous- 
arachnoïdienne  dans  les  méningites  aiguës  ou  les  hémor¬ 
ragies  méningées  cérébro-spinales  ou  spinales.  Il  est 
vraisemblable  que  certains  placards  fibrineux  méningo- 
cocciques  arrêteraient  partiellement  l’huile  iodée  ;  à  un 
stade  plus  avancé  de  cloisonnement  plus  ou  moins 
symphysant,  cette  épreuve  pourra  fixer  sur  les  repaires 
méningococciques  qui  prolongent  l’infection  et  y  faire 
porter  localement  le  sérum  efficace. 

Peut-être  rencontrera-t-on  des  arrêts  dans  les  réactions 
méningées  parfois  intenses  de  certaines  affections  d’appa¬ 
rence  radiculo-névritique  comme  certaines  polynévrites 
ou  paralysies  ascendantes  aiguës  et  prévoir  grâce  à  eux 
les  territoires  radiculaires  ultérieurement  frappés  de 
séquelles  définitives.  Quant  aux  arachnoïdites  chroni¬ 
ques,  elles  déterminent  l'arrêt  permanent  fragmentaire 
à  forme  d’égrènement. 

L’épreuve  lipiodolée  tend  à  montrer  la  fréquence 
jusqu’ici  insoupçonnée  d’une  réaction  arachnoï¬ 
dienne  surajoutée  à  bien  des  affections  méningo- 
médullaires,  pachyméningites  denses,  pottique  ou 
cancéreuse,  ou  même  tumeur  des  méninges  :  de 
nombreuse  figures  d’égrènement  se  surajoutent  à 
l’arrêt  total  massif  (arrêt  mixte)  au-dessus  de  la 
tumeur  (comme  au-dessous,  si  l’on  fait  l’épreuve 
du  lipiodol  sous-jacente). 

h.  Dure-mère.  —  Des  pachyméningites  peu 
serrées  n’influencent  que  peu  la  voie  sous-arach¬ 
noïdienne,  et  encore  par  l'intermédiaire  de  l’arach- 
noïdite.  Plus  denses,  symphysantes,  elles  peuvent 
atteindre  à  la  fois  les  transits  épidural  et  sous- 
arachnoïdien,  plus  ou  moins  l’un  que  l’autre, 
suivant  qu’elles  prédominent  à  la  face  interne 
(syphilis)  ou  à  la  face  externe  des  méninges 
(tubercidose). 

En  cas  de  symphyse,  l’image  sous-arachnoï- 
dienne  pomrra  reproduire  celle  d’un  U,  d’un  médail¬ 
lon,  d’un  bloc  en  hauteur.  Une  fois  la  lésion  guérie 
par  un  traitement  approprié,  le  lipiodol  débloqué 
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pourra  descendre  dans  le  ctd-de-sac  terminal 
(Souques,  Sorrel-Dejerine). 

Rappelons  que  les  tumeurs  des  méninges, 
ou  mieux  tumeurs  intradurales  {tumeurs  des  racines, 
plus  fréquentes  que  les  tumeurs  méningées), 
donneront,  si  elles  sont  volumineuses,  des  images, 
sous-arachnoïdiennes  d’arrêt  massif  transversal 
et  même,  suivant  leurs  dimensions,  bloqueront  le 
transit  épidural.  Petites,  à  la  phase  radiculaire 
pure,  elles  se  traduiront  par  un  de  ces  accrochages 
en  dôme,  en  croissant,  en  bonnet  phrygien  sufii- 
samment  pathognomonique  pour  conduire  à  une 
exploration  chirurgicale.  Celle-ci  guérira  défini¬ 
tivement  ces  malades  à  une  période  oii  la  moelle 
n’aura  subi  aucune  dégénérescence  et  oh  le  moindre 
volume  du  néoplasme  rendra  son  extraction 
particuhèrement  bénigne. 

Il  peut  arriver  que  des  tumeurs  encore  plus  petites 
n’accrochent  que  passagèrement  le  lipiodol  ou  même  pas 
du  tout,  tel  le  cas  de  tumeur  double  de  Souques,  dont  l'une, 
sus-jacente  à  l’autre,  ne  fut  révélée  que  par  l’autopsie. 
Dans  des  cas  douteux,  on  sera  autorisé  à  faire  des  épreuves 
de  lipiodol  en  série,  à  plusieurs  mois  d’intervalle,  à  con¬ 
dition  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de  i  centimètre  cube, 
pour  éviter  l’accumulation  dans  le  cul-de-sac  terminal. 

3"  Les  affections  du  rachis. -- Elles  bloquent 
plus  la  voie  épidurale  que  la  voie  sous-arachnoï¬ 
dienne.  Il  en  est  surtout  ainsi  du  cancer  vertébral 
métastatique. 

Celui-ci  a,  par  ailleurs,  ses  signes  humoraux  spéciaux  : 
apparition  tardive  de  la  réaction  albumineuse  et  ses 
critères  radiographiques,  amincissement  progressif  en 
galette  ou  en  sandwich  d’un  corps  vertébral  avec  intégrité 
des  disques  intervertébraux  adjacents,  sans  ostéophytes 
(Sicard,  Lermoyez  et  Laplane  ;  Sicard,  Haguenau  et 
Coste)  (i).  I,e  transit  lipiodolé  reste  normal  durant  les 
quatre  à  six  premiers  mois,  à  la  phase  d’algie  funiculaire, 
avant  la  paraplégie  ;  ce  n’est  que  plus  tard,  vers  le  sixième 
mois,  que  le  passage  épidural  est  bloqué,  et  enfin  dans  une 
étape  tardive  la  voie  sous-arachnoïdienne  devient  elle- 
même  infranchissable  à  la  bille  lipiodolée  (arrêt  en  aspect 
de  médaillon  de  la  pachyméningitc  cancéreuse). 

Le  mal  de  Pott  a  été  surtout  étudié  à  l’occasion  de 
ces  complications. 

Dans  une  paraplégie  pottique  où  la  radiographie  ne  déce¬ 
lait  qu’un  abcès  par  congestion  enfuseausans  lésion  visible 
des  vertèbres  et  où  l’autopsie  montra  un  abcès  caséeux 
extradural  (2),  nous  avons  obtenu  au-dessus  dé  la  com¬ 
pression  un  arrêt  sous-arachnoïdien  massif,  étalé  en  hau¬ 
teur;  l’injection  sous-jacente  àla  compression  a  dessiné  un 
arrêt  en  coulées  plus  ou  moins  fragmentaires  (fig.  2). 
Dans  une  pachyméningitc  remontant  au-dessous  des  lé¬ 
sions  osseuses,  le  lipiodol  dessinait  des  coulées  que  nous 
avons  vu  s’amincir  et  se  fragmenter  dans  les  sept  mois 
où  nous  avons  pu  suivre  les  images  à  l’écran  (Roger,  Du- 

(1)  Sicard,  Haguenau  et  Cosie,  Soc.  de  neurologie, 
3  juillet  1924. 

(2)  Roger,  Bianchi  et  Darcouht,  Paraplégie  pottique 
fiasque  avec  syndrome  de  Firoin,  épreuve  de  lipiodol  sus  et 
sotts-lésionnelle  [Marseille  méd.,  5  majs  1924,  p.  297-304). 
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peyrac  et  Rcboul-Laehaux,  [Corn.  méd.Bouchcs-du-lihône, 
10  octobre  1924), 

Achard  (i)  a  vu  le  lipiodol  sous-arachnoïdien  s’arrêter 
trois  vertèbres  au-dessus  de  la  lésion  osseuse,  ce  qui  montre 
l'étendue  en  hauteur  du  processus  méningitique . 

Mme  Sorrel-Dejerine  et  Étienne  Sorrel  viennent 
d’étudier  {Société  neurologique,  3  juillet  1924) 
le  transit  sous-arachnoïdien  dans  une  série  de 
18  paraplégiques  pottiques.  Ils  distinguent 
deux  sortes  d’arrêt  lipiodolé  correspondant  à 
deux  types  paraplégiques  :  dans  la  paraplégie 
par  abcès,  habituellement  précoce  (première  année 
du  Pott),  complète  en  quelques  jours,  curable  en 
un  an  ou  deux,  le  lipiodol  dessine  des  arrêts 
massifs,  verticaux  avec  prolongement  inférieur 
en  pinceau  ;  il  descend  ultérieurement  dans  le 
cul-de-sac  sacré  quand  la  paraplégie  est  guérie. 
Dans  la  paraplégie  par  pachyméningite,  tardive 
(deuxième  et  troisième  année),  lentement  pro¬ 
gressive,  laissant  au  cas  de  guérison  de  graves 
séquelles,  l’arrêt  est  plus  transversal  avec  limite 
inférieure  horizontale  (2)  et  persiste  indéfiniment. 

Parmi  les  paraplégiques  gtiéris,  ils  distinguent 
les  formes  transitoires,  avortées,  vraisemblablement 
dues  à  de  l’œdème  ou  à  des  troubles  vasculaires, 
dont  la  voie  arachnoïdienne  est  libre,  et  les  formes 
compressives  par  abcès  rachidien  résorbé  où  le 
lipiodol  s’accroche  momentanément  et  partielle¬ 
ment  à  d’anciennes  adhérences. 

Il  est  vraisemblable  que  dans  la  paraplégie  pottique  la 
voie  épidurale  est  bloquée  plus  précocement.  Comme  le 
conseille  Forestier,  il  faut,  après  l’injection  épidurale, 
placer  le  pottique  en  décubitus  ventral,  afin  que  l’huile 
iodée,  au  lieu  de  cheminer  dans  la  gouttière  postérieure, 
s’écoule  par  l’espace  anténiédullaire,  seul  obstrué  c  n 
pareil  cas. 

Dans  le  mal  de  Pott  sans  lésion  nerveuse,  l’explo¬ 
ration  de  la  voie  sous-arachnoïdienne  a  donné  à 
Achard  un  accrochage  partiel  en  forme  d’ampoule 
à  convexité  inférieure  au  niveau  de  la  lésion 
(dixième  lombaire),  à  nous-même  dans  deux  cas 
un  transit  normal.  Chez  des  pottiques  guéris  à 
grande  gibbosité,  Sorrel-Dejerine  et  Étienne 
Sorrel  trouvent  le  cheminement  normal  dans  deux 
gibbosités  lombaires,  un  arrêt  complet  en  regard 
du  maximum  de  la  courbure  dans  trois  saillies 
dorsales,  dont  deux  arrêts  transitoires  d’une  durée 
de  trois  jours  et  un  troisième  persistant  au  bout 
de  huit  jours. 

V exploration  épidurale  au  voisinage  de  la  lé¬ 
sion  montre  à  P'orestier  un  blocage  constant  chez 

(1)  Achaud,  Diilguostic  des  compressions  métluUiiires 
(Progrès  médical,  si  jum  1924). 

(2)  Ces  constatations  diffèrent  im  peu  de  celles  de  I^iplane, 
pour  qui  la  pachyméningite  donne  une  figure  eu  peigne  diffé¬ 
rente  de  l’arrêt  moins  dentelé  de  compressions  extradurales, 
ainsi  qu’aw  les  constatations  denos  deux  autopsies  précitées. 


des  pottiques  (non  nerveux)  en  évolution  ;  chez  u 
malade  porteur  d’une  double  lésion  D*»  et 
le  blocage  est  complet  pour  deux  injections 
faites  séparément  au-dessus  de  chaque  foyer. 

Pour  Clovis  Vincent  (Société  neurologique,  6  décembre 


1923),  dans  le  mal  de  Pott  ancien  dorsal  ou  lombaire, 
le  blocage  ne  se  fait  pas  par  arrêt  au  niveau  de  la  lésion, 
mais  partout  sur  tout  l’espace  épidural  ;  il  ne  pourrait 
servir  comme  signe  localisateur.  Que  le  lipiodol  soit  injecté 
au  cou,  au  dos  ou  aux  lombes,  il  reste  sur  place  au  voisi¬ 
nage  de  l’injection  :  «l’espace  épidural  est  barré  en 
plusieurs  points  dans  le  sens  de  la  hauteur  ».  Par  contre, 
l’huile  iodée  s’écoule  par  les  trous  de  conjugaison  :  «  la 
voie  des  racines  est  plus  ouverte  que  le  canal  lui-même  ». 

I.,es  fractures  de  la  colonne  vertébrale 

déterminent,  au  cas  de  compression  médullaire, 
l’arrêt  du  lipiodol  épidural  et  sous-arachnoïdien. 
Celui-ci,  comme  dans  les  symphyses  par  pachy- 
niéningite,  prend  habituellement  le  type  d’arrêt 
vertical,  avec  bec  de  flûte,  vdsible  sur  les  radiogra¬ 
phies  de  profil  [cas  de  Perc5'-Sargent(3),  Vedel  et 
Siméon  (4)]. 

(3)  Percy-Sargent,  Radiographie  localisation  of  spiiuU 
lésions  by  SKard’s  methode  (British  med.  Journ.,  4  août  1923 
P.  174). 

(4)  Vedel  et  Siméon,  Soc.  ec.  mèd.  Monlp.,  1924. 
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Nous  avons  fait  lainiiieclomiser  un  blessé  atteint 
de  syndrome  de  l'épicône  par  écrasement  traumatique 
de  I,'.  Il  n’y  a  pas  eu,  après  l’opération,  descente  du  lipio¬ 
dol  sous-arachnoïdien,  qui  dessinait,  après  comme  avant^ 
deux  traînées  verticales  le  long  de  1)“-I)'^,  et  les  sj’inp- 
tômes  n’ont  pas  davantage  régressé.  I,e  fait  s’explique 
l)ar  la  compression  surtout  antérieure  de  la  moelle  par 
le  coin  vertébral  dont  le  sommet  faisait  saillie  dans  la 
lumière  du  canal. 

assez  curieux,  malgré  les  exubérances 
folks  et  les  destructions  osseuses  souvent  éten¬ 
dues  de  r.VRTIIROPATUIK  TAnii'riOUK  VKR'l'lhiRAbK, 
le  liitiodol  sous-arachnoïdien  passe  librement 
(4  cas  de  Laplane),  l’épidural  seblotpte  (Roger  et 
Rebotil-kachaux). 

Chez,  un  de  nos  tabétiques  (Coin.  niâi.  llouches-tlu- 
ff/iOHc,  juin  iij.2q),  la  recherche  d’un  accrochage  possible  du 
lipiodol  au  niveau  de  racines  dorsales,  siège  d’une  douleur 
horriblement  tenace  (accrochage  d’ailleurs  absent),  nous 
lit  radiographier  la  région  sacro-cocygienne  et  découvrir, 
à  notre  grand  étonnement,  une  volumineuse  artliropa- 
thie  lombaire,  in.soupçonnée  justiu’alors,  (jui  n’avait 
nullement  empêché,  même  partiellement,  la  descente 
de  l’huile  iodée  dans  le  cul-de-sac  terminal. 

Les  SPONDYiAms  UANAbii.s  UC  modifient  jtas  le 
transit  sous-arachnoïdien,  non  itlus  (jue  la  sco¬ 
liose  oulactifiioserachititiues.  h'orestier  n’a  trouvé 
aucun  blocage  épidural  dans  le  rlnimalismc 
vertébral  ostéophyiiqiic  (.j  cas),  dans  la  spondylosc 
rhizomélique  (i  cas),  dans  la  /uiiiculitc  vertébrale 
loinbo-sciatique  (7  cas).  Fait  curieux,  aussi  bien 
dans  la  lombarthric  (fi  cas)  que  dans  ces  lombagos 
chroniques  ou  rinterv'ention  chirurgicale  montre 
un  aspect  dense  et  annelé  de  la  grai.sse  éifidurale, 
l’huile  iodée  épidurale  glisse  sans  arrêt  jtisiiu’au 
s.icro-coccyx. 

Pour  h'orestier,  Icspina  hipida  sans  signes  cli¬ 
niques  ne  jirovoque  pas  habituellement  d’arrêt  du 
lipiodol  épidural  ;  celui  (jui  s’accompagne  de 
troubles  trophitiues  ou  d’incontinence  d’urines 
provotjue  une  adhérence  de  la  dure-mère  au  canal 
rachidien  décelable  par  l’arrêt  de  l’huile  iodée. 

Willmotte  et  Legraux  (Soc.  chir.,  lo  m.ir.s  10.24) 
ont  vu  (luti.s  «le.s  incontinences  d’urines  le  lipiodol  s’ar¬ 
rêter  an  niveau  du  spina  biflda  sacré  et  l’incontinence 
guéiir  par  ectte  méthode.  Dans  un  cas  de  spina  bifida 
occulta  douloureux  de  la  cinquième  lombaire,  (]ui  avait 
été  pris  pour  un  mal  de  l’ott,  le  transit  lipiodolé  tant 
mus  arachnoïdien  (pi’épidural  e.st  libre;  les  injections 
épidurales  font  chaque  fois  ccb.ser  les  douleurs  pendant 
cinelque.s  jours  d’une  façon  tout  à  fait  caractéristique. 

Dan-s  un  cas  de  spina  bilida  occulta  .secondairement 
cdmpliqué  d’excitation  pyramidale,  Chiray  et  la-clcrc 
(.Soc.  «,('</. 7»!/).,  23  novembre  i()23)  trouvent  des  traînées 
lipiodtilées  persistantes  autour  de  la  moelle  lombaire, 
(pi’ils  rattachent  à  une  méningite  cloisonnée  ;  ils  se 
demandent  si.  tlaus  fies  ca..  Jilus  lomplels,  cette  épreuve 
ne  i>purr.iit  donner  des  indications  utile...  aux  cliinirgiens 
sut  l'anatomie  et  les  rapptnts  du  ky.sle  méningé. 
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En  résumé,  les  épreuves  lipiodolées  sous-arach 
noïdieimes  et  épidurales  de  .Sicard  ont  déjà 
rendu  de  grands  services  dans  le  diagnostic  des 
lésions  médullaires,  méningées  et  vertébrales,  en 
particulier  pour  le  diagnostic  et  la  localisation 
des  tumeurs  iutra-rachidiennes,  et  elles  sont 
encore  chargées  de  nombreux  espoirs. 
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Les  dilatîitions  bronchitpies  congénitales  s’ob¬ 
servent  habituellement  à  l’examen  anatomique 
des  fœtus  et  des  nouveau-nés.  Ainsi  qu’Aitpell 
l’a  montré  dans  sa  thèse,  elles  sont  pourtant  com- 
Itatibles  avec  une  survie  prolongée.  Ces  cas  sont 
cependant  d’une  observation  fort  rare  ;  aussi 
croyons-nous  utile  d’y  joindre  l’étude  d’une  ma¬ 
lade  que  nous  avons  suivie  plusieurs  mois  et  chez 
qui  la  dilatation  bronchique  a  simulé,  jtar  son 
siège  au  sommet,  une  tuberculose  cavitaire  du 
poumon. 

Ilne  mnhule  de  trente  fieux  ans  entre  le  23  juin  itjuj 
dans  le  .service  de  la  Clinique  médicale  de  l’IIütcl-Dieu 
(Professeur  (îilbert)  pour  une  ascite  Cffiisidérable.  I,a 
malaflie  a  débuté  rapidement  en  janvier  iqi8  par  des 
quintes  fie  tf)ux  et  fie  la  dyspnée.  Hientôt  l’abdfimeii  et 
les  jambes  enflèrent  et  nécessitèrent  l'ho.4pitalisatifm  à 
.Saint-Denis  puis  à  Da  Châtre  f)ù  il  fut  pratifiué  dix-sept 
paracentèses  abtlfiminales. 

Actuellement  f>n  est  frapjjé  fin  faciès  boufli  et  surtfiut 
très  cyaiuwé  fie  la  malatle.  I,a  dyspné.-  est  intense  et  Cf>n- 
tinue,  aggravée  par  la  disten.sitm  éiuirmc  de  l’abdomen 
dont  la  parffi  est  parcourue  de  nondjreuscs  veines  tur¬ 
gescentes.  I,n  perciuwitm,  le  déplissement  ombilical  in¬ 
diquent  fpi’il  s’agit  fi’une  grfisse  ascite  libre.  Bien  que  les 
membres  inférieurs  sffient  cyanosés  et  variqueux,  ils 
ne  .sont  plus  fcdématcux  et  la  malade  raconte  n’avoir  de 
tuméfactifui  malléfflaire  fine  le  soir  après  la  marche. 
I/afïcctif>n  est  en  efïct  particnllèremcnt  iinloleiite  et  per¬ 
met  une  vie  relativement  active. 

ITn  tel  tableau  clinique  faisait  penser  de  prime  abffrd 
à  l’existence  d’une  cirrhffse  alcoolique  avec  troubles  car- 
diafjues  secffiidaires. 

La  malade  inant  tfuit  éthylissme,  aucun  stigmate  no 
])f)uvnnt  en  être  flécclé,  f)n  suppfise  l’existence  d’une 
lésifin  plus  cfnnplexe  et.  le  leiiflemain  de  l’entrée,  fin  pra- 
tifpie  une  paracentèse  qui  .Sfiulagc'la  dyspnée  et  permet 
d’apliroffitiflir  l’examen.  ()n  retire  13  litres  fie  liquide 
citrin  dfint  la  réaetifin  fie  Rivalla  est  faiblement  positive 
et  la  réaetifin  cytfilogiflue  plutôt  inflammatoire  (77  p.  lùfi 
lymphocytes,  ig  p.  itifi  cellules  endothéliales,  4  p.  100 
polyiiueléaire.s).  Le  foie,  d’examen  facile,  déborde  les 
fausses  côtes  dé  2  travers  de  doigt,  il  est  un  peu  dur  mais 
indfilfire  ;  la  rate  ne  déborile  pas  le  rebord  thoracifpié. 

I,es  bruits  du  cfcur  .sfiut  faibles,  sans  anomalie  de 
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■rythme,  sans  souffle  orifieiel.  I,a  pointe  paraît  mohile. 
I,e  pouls  bat  à  76  et  la  tension  artérielle  est  (le  12/7  (Pa- 

I/examen  des  poumons  révèle  enfin  de  grosses  lésions 
cjui  paraissent  être  la  clé  du  diagnostic.  I,a  malade 
dit  tousser  fréquemment  depuis  son  enfance,  et  cracher 
abondamment  depuis  quelques  années.  Toutefois  elle 
n’a  jamais  eu  d’hémoptysies.  Son  expectoration  atteint 
un  demi-crachoir  dans  les  vingt-quatre  heures,  elle  est 
surtout  matinale.  Elle  est  muco-purulente,  nummulaire, 
non  fétide  et  ressemble  à  celle  d’un  phtisiciue.  A  l’auscul¬ 
tation,  on  trouve  au  sommet  droit,  dans  toute  la  région 
du  lobe  supérieur,  des  signes  cavitaires  intenses,  sans 
bruit  de  pot  fêlé,  malgré  que  l’excavation  paraisse  très 
vaste  et  très  superficielle.  Des  râles  sous-crépitaiits 
sont  disséminés  dans  le  lobe  inférieur  droit  et  le  pou¬ 
mon  gauche. 

Da  déformation  hippocratique  des  doigts,  une  aménor¬ 
rhée  datant  de  dix-huit  mois  nous  indiquent  que  ces 
troubles  sont  d’ancienne  date,  bien  qu’ayant  peu  attiré 
l’attention  de  la  malade  ;  ils  imposent  l’idée  d’une 
tuberculose  cavitaire  à  marche  lente  accompagnée  à 
son  stade  terminal  d’asystolie  hépatique  et  avec  infec¬ 
tion  bacillaire  secondaire  du  péritoine. 

Durant  son  séjour,  la  malade  fut  ponctionnée  à  cinq 
reprises,  car  un  déplissement  considérable  de  l’ombilic 
accompagné  d’exulcération  faisait  craindre  à  tous  mo¬ 
ments  une  rupture. 

TTne  dernière  paracentèse  fut  pratiquée  le  19  sep¬ 
tembre  1919  et  ne  fut  pas  suivie  du  soulagement  habituel. 
I,a  dyspnée  et  la  cyanose  augmentèrent  et  dans  la  nuit 
du  23  septembre  la  malade  mourut  brusquement  au 
milieu  d’une  hémoptysie  abondante  semblant  confirmer 
le  diagnostic  porté. 

Les  lésions  sont  cependant  tout  autres  qu'on  pouvait 
le  supposer.  I^e  poumon  droit  est  adhérent  de  toutes 
parts  :  la  symphyse,  lâche  au  niveau  de  la  base,  est  épaisse 
d’im  demi-centimètre  au  niveau  du  sommet.  L’organe 
libéré  pèse  650  grammes.  A  la  coupe,  le  lobe  inférieur  est 
d’aspect  subnormal,  anthracosique  et  congestionné, 
sans  lésions  de  s(dérose  ou  de  tuberculose. 

Le  lobe  supérieur  est  séparé  du  lobe  inférieur  par  une 
scissure  complètement  symphysée  :  il  n’existe  pas  de  lobe 
moyen.  Cette  partie  du  poumon  est  ferme,  cartomiée  et 
ne  crépite  point.  A  la  coupe,  qui  est  très  dure,  il  s’écoule 
un  flot  de  pus  inodore  et  rougeâtre  laissant  voir  un  pa¬ 
renchyme  d’aspect  très  spécial.  Il  est  formé  d’un  tissu 
rougeâtre,  très  dense,  sans  antliracose,  où  sont  ercu.sées 
des  cavdtés  kystiques  pleines  de  pus  et  de  sang.  Les  unes 
sont  petites,  lenticulaires  ;  la  grosse  majorité  d’entre 
elles  atteignent  le  volume  d’im  pois  ou  d’une  cerise.  Leur 
paroi  interne  est  régulière,  sillonnée  de  valvules  semi- 
limaires  qui  eu  étranglent  la  lumière.  Elle  est  hémorra¬ 
gique,  rouge  sombre. 

Les  parois  qui  séparent  ces  cavités  sont  épaisses,  régu¬ 
lières,  de  teinte  rouge-brique  ;  les  vaisseaux  y  sont  nom¬ 
breux  mais  petits.  Homogènes  dans  la  partie  supérieure 
du  lobe,  elles  contiennent  quelques  alvéoles  pulmonaires 
au  voisinage  de  la  symphyse.  Un  tel  aspect  ne  peut  mieux 
être  comparé  qu’à  celui  d’une  éponge  pleine  de  pus  san¬ 
guinolent. 

La  communication  de  ces  cavités  avec  les  voles  aé¬ 
riennes  a  été  prouvée  par  l’insufflation  qui  laisse  s’échap¬ 
per  facilement  l’air  par  la  section  du  parenchyme. 

I<e  poumon  gauche  pèse  570  grammes.  La  plèvre  pré¬ 
sente  mic  symphyse  lâche  généralisée  et  on  note  (lans 
l’enterlobe  complètement  soudé  un  petit  kyste  pleural 


plein  de  licpiide  séro-fibrineux  à  sa  partie  antérieure.  L’or¬ 
gane  est  atteint  à  la  coupe  d’une  congestion  intense. 

Les  ganglions  lraehéo-bronchi<iues  .sont  anthraco¬ 
siques  et  congestionnés  ;  ils  sont  volumineux,  rouges  et 
mous  sans  tuberculisation.  Le  cœur  gauche  est  hyper¬ 
trophié,  le  coeur  droit  dilaté  ;  les  valvules,  l’aorte,  le 
péricarde  offrent  leur  aspect  naturel. 

Après  issue  d’un  flot  de  liquide  asciticiue,  le  péritoine 
présente  l’aspect  lavé  habituel  dans  les  hydropisies.  Le 
foie  est  volumineux,  ferme,  muscade  ;  la  rate  légèrement 
tuméfiée,  ferme,  entourée  d’une  capsule  épaissie  t  adhé- 

I/CS  reins  enfin  ne  présentent  que  des  lésions  de  con¬ 
gestion  passive. 

Eti’diî  iiiST()i.()(;i()i'K.  —  Nous  prendrons  pour  type 
de  description  une  coupe  horizontale  de  l’apex.  Elle  est 
formée  d’une  gangue  de  tissu  fibreux  représentant  la 
plèvre  épaissie  et  le  parenchyme  pulmonaire  creusé  en 
son  centre  d'unQ  vaste  cavité  ovalaire  figurant  la  dilata¬ 
tion  bronchique.  Sa  lumière  est  remplie- de  polynucléaires 
pyoïdes,  d’hématies,  de  quelques  macrophages  au  milieu 
desquels  on  distingue  des  cellules  épithéliales  cylindriques 
richement  ciliées  ;  elles  représentent  la  couche  superfi¬ 
cielle  de  l’épithélium  desquamé.  La  paroi  de.ssine  des  fes¬ 
tons  à  courbes  régulières,  faisant  saillie  dans  la  cavité  à 
la  façon  de  bourgeons  largement  pédiculés.  Elle  est  re¬ 
couverte  d’un  épithélium  cubique  à  une  seule  assise,  desv 
quaraé  complètement  eu  de  multiples  points,  probable¬ 
ment  par  altération  cadavérique,  reposant  sur  une  ba¬ 
sale  nettement  figurée. 

Le  chorion  de  la  muqueuse  est  très  épais.  Il  est  formé 
d’un  véritable  tissu  réticulé  gorgé  d’une  façon  homogène 
de  cellules  lymphocytaires  et  de  rares  plasmazelleu.  Il 
donne  l’aspect  d’un  véritable  follicule  lymphatique  en¬ 
tourant  la  cavité  bronchique.  I<cs  vaisseaux  y  sont  très 
nombreux,  très  larges,  à  paroi  uniquement  endothéliale. 
Certains  d’entre  eux  sont  rompus  et  les  hématies  sont 
éparpillées  au  milieu  des  cellules  lymphatitiues. 

Le  tissu  sous-muqueux  est  formé  d’un  stroma  conjonctif 
très  dense,  sans  Infiltration  de  charbon.  On  n’y  trouve  ni 
glande,  ni  cartilage.  Il  présente  par  points  quelques 
uodides  lymphocytaires.  Les  fibres  élastiques  existent 
dans  cette  zone,  groupées  en  une  bande  péribronchique 
très  irrégulière,  festonnée  et  épaisse  en  certains  points, 
plus  niiucc  et  presque  détruite  eu  d’autres.  Les  vaisseaux 
de  cette  zone  sont  atteints  de  périartérite  fibreuse  et  en 
quckiues  points  d’endartérite  moins  mar(iuée  non  obli¬ 
térante.  Les  fibres  élastiques  périartérielles  sont  mani¬ 
festement  proliférées  et  exubérantes. 

Des  alvéoles  pulmonaires  n’ont  été  retrouvés  cjuc  sur 
les  coupes  portant  à  la  partie  inférieure  du  lobe,  au  voi¬ 
sinage  de  la  symphyse.  Ils  sont  aplatis,  les  cloisons  inter¬ 
alvéolaires  sont  épaissies,  mais  leur  épithélium  de  revê¬ 
tement  est  d'aspect  normal,  plat  et  non  cubique. 

I,es  ganglions  trachéo-bonchiques  présentent  ime  con¬ 
gestion  intense  et  des  hémorragies  intrafolliculaircs. 

Lefoie,  enfin,  outre  une  congestion  centro-lobulaire,  est 
atteint  d’une  sclérose  périportale  manifeste  avec  infil¬ 
tration  embryonnaire  et  néocanalicules  biliaires. 

L’examen  du  poumon  opposé  n’a  montré  que  les  lé¬ 
sions  banales  de  congestion  passive. 

lîTUDES  BACTfîRl0i,OGiQUKS.  —  L’cxamcn  des  coupes 
après  coloration  spécifique  n’a  montré  ni  bacilles  tuber¬ 
culeux,  ni  éléments  mycéliens,  ni  tréponèmes.  On  cons¬ 
tate  par  contre  et  à  l’état  pur  de  très  nombreux  pneumo- 
eoejues  dans  le  pus  bronehi<iuc  et  dans  le  choiion  de  la 
muqueuse.  Cette  pureté  de  l’infection  microbienne,  sa 
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richesse,  sa  dissémination  dans  la  profondeur  des  tissus 
nous  paraissent  dipues  d'être  notées. 

Cette  observ'ation  nous  paraît  remarquable 
tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue 
anatomique. 

La  maladie  a  évolué  en  trois  phases.  Une  pé¬ 
riode  longue  de  latence  complète,  qui  a  occupé 
l’enfance  et  l’adolescence.  L’étude  histologique 
nous  en  explique  facilement  la  raison  :  les  dilata¬ 
tions  ne  sont  qu’un  obstacle  incomplet  à  l’héma¬ 
tose,  les  nombreux  capillaires  angioniateux  qui 
les  revêtent  permettent  dans  une  certaine  me¬ 
sure  les  fonctions  respiratoires  et,  malgré  les 
lésions  apparemment  considérables,  un  tel  lobe 
pulmonaire  est  encore  capable  d’accomplir  les 
échanges  physiologiques. 

Dans  une  seconde  phase,  phase  d’infection, 
la  maladie  a  simulé  une  phtisie  vulgaire.  Les 
signes  cavitaires  du  sommet,  le  déi)érlssement 
progressif,  les  caractères  de  la  toux  et  de  l’expec¬ 
toration  justifiaient  un  tel  diagnostic.  Toutefois 
trois  signes  avaient  éveillé  notre  attention.  Il  y 
avait  une  disproportion  absolue  entre  l’état  géné¬ 
ral  de  la  malade  et  l’intensité  des  lésions  pulmo¬ 
naires.  Celles-ci  étaient  considérables  et  étendues 
alors  que  l’amaigrissement  et  l’anémie  étaient 
beaucoup  plus  modérés,  sans  localisation  intes¬ 
tinale  ou  lar>’ngée. 

D’autre  part,  durant  tout  le  temps  que  la  ma¬ 
lade  fut  soumise  à  notre  observation,  la  tempéra¬ 
ture  gardait  un  niveau  normal  et  ne  dépassait 
pas  37“.5- 

Enfin  l’examen  des  crachats  fait  à  de  multiples 
reprises  ne  décelait  aucun  bacille  tuberculeux. 

Ces  faits  ne  furent  pas  sans  nous  frapper  et 
nous  pensâmes  à  la  possibilité  d’une  mycose  pul¬ 
monaire.  L’examen  négatif  de  l’expectoration  nous 
en  fit  encore  rejeter  l’hypothèse. 

Le  seul  diagnostic  auquel  nous  nous  étions 
attaché  était  celui  de  syphilis  pulmonaire.  Il 
était  basé  sur  ce  fait  que  la  malade  n’avait  con¬ 
servé  de  sept  enfants  qu’une  fille  de  dix  ans.  Deux 
d’entre  eux  étaient  nés  à  .sept  mois,  les  autres 
morts  en  bas  âge.  liais  il  ii’y  avait  par  ailleurs 
aucun  stigmate  de  syphilis  acquise  ou  hérédi¬ 
taire,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  était 
négative.  En  présence  de  l’atteinte  viscérale  pro¬ 
fonde  et  surtout  des  modifications  hépatiques,  nous 
n’osâmes  pratiquer  un  traitement  spécifique,  voué 
d’ailleurs  à  un  échec  ainsi  que  nous  l’a  montré 
l’autopsie. 

Quant  à  la  dilatation  bronchique,  elle  ne  fut 
jamais  mise  en  cause,  l’expectoration  n’étant  ni 
très  abondante,  ni  fétide,  les  signes  cavitaires 
siégeant  au  sommet. 
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La  troisième  jihase  fut  celle  d’asystolie  à  ]3ré- 
doniinance  hépatique,  irréductible,  avec  ascite 
considérable  et  récidivante.  Elle  faisait  songer  à 
la  possibilité  d’une  sjTiiphyse  cardiaque  dont  on 
ne  trouvait  d’ailleurs  aucun  signe  clinique  ou 
radiologique  certain. 

La  mort  survint  dans  la  cachexie  cardiaque,  au 
cours  d’une  hémoptysie  abondante.  Ainsi  que  le 
prouve  l’examen  anatomique  et  histologique,  elle 
n’était  point  le  fait  d’un  gros  raptus  vasculaire, 
lîlle  était  due  à  une  congestion  intense  portant  à 
la  fois  sur  le  lobe  pulmonaire  lésé  et  les  ganglions 
trachéo-bronchiques,  amenant  la  rupture  des 
capillaires  dilatés  à  la  fois  dans  la  muqueuse  et 
les  cavités  bronchiques. 

Le  facteur  primordial  de  cette  hémorragie  ter¬ 
minale  nous  paraît  être  l’infection  pneuniococ- 
cique,  dont  l’examen  histo-bactériologique  montre 
l’intensité  et  la  profondeur. 


Au  point  de  vue  anatomique,  l’aspect  macro¬ 
scopique  est  très  particulier.  Le  lobe  supérieur  du 
poumon  droit  est  constitué  par  un  tissu  rougeâtre, 
très  dense,‘où  sont  creusées  des  cavités  kystiques, 
du  volume  d’un  pois  ou  d’une  cerise,  pleines  de  pus 
et  de  sang  ;  leur  paroi  interne  est  régulière,  sil¬ 
lonnée  de  valvules  semi-lunaires  qui  en  étranglent 
la  lumière.  Cette  lésion  s’accompagne  d’une  malfor¬ 
mation  du  poumon,  qui  ne  possède  que  deux  lobes. 
Le  tissu  interbronchique  est  rose,  sans  anthra- 
cose.  Il  ne  contient  aucun  cartilage,  aucune 
glande,  aucune  particule  d’anthracose.  Cepen¬ 
dant  la  communication  des  kystes  bronchiques 
avec  les  voies  respiratoires  supérieures  est  indé¬ 
niable  ;  l’hémoptysie  terminale,  les  résultats  de 
l’insufflation  en  sont  des  preuves  suffisantes. 

Cette  absence  d’anthracose  jointe  aux  carac¬ 
tères  précédents  nous  permet  de  considérer  cette 
dilatation  bronchique  comme  d’origine  congéni¬ 
tale;  elle  présente  tous  les  caractères  mis  en  valeur 
par  M.  Couvelaire. 

Cette  lésion  est  probablement  d’origine  sj'phi- 
litique.  Non  seulement  les  antécédents  de  la 
malade,  la  polyléthalité  infantile,  nous  le  font 
soupçonner,  mais  de  plus,  -les  lésions  artérielles 
si  intenses  dans  la  sous-muqueuse  sont  en  faveur 
de  cette  origine. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE 
L’ENCfePHALOPATH  lE 
SURRÉNALE 

RAPPORTS  DE  L’INSUFFISANCE 
SURRÉNALE  ET  DU  DÉLIRE 
FÉBRILE  (f) 

le  D'  RenèTARGOWLA 

Chef  de  cliiiiiiuc  à  la  Faculté. 

L’étiologie  des  psychoses  dites  toxi-infectieuses 
est  banale  :  il  n’existe  pas  de  syndrome  mental 
propre  à  une  maladie  déterminée.  On  admet,  en 
conformité  des  idées  de  Bouchard,  que  les  affec¬ 
tions  organiques  agissent  comme  facteurs  d’auto¬ 
intoxication  et  que  l’action  banale  des  poisons 
sur  la  cellule  cérébrale  entraîne  le  développement 
des  troubles  mentaux.  Leur  déterminisme  intime 
est  lié  à  des  conditions  générales,  variables  quali¬ 
tativement  et  quantitativement,  de  prédisposi¬ 
tion  héréditaire  ou  acquise,  de  «  constitution  », 
de  «  dégénérescence  ». 

Le  lien  qui  unit,  sous  la  diversité  des  causes, 
un  même  phénomène  psychopathique  apparaît 
ainsi  d’ordre  exclusivement  psj'cliique  ;  on  a 
bien  étudié  les  mécanismes  psychologiques,  mais 
on  n’a  pas  cherché  à  établix  l’existence  d’une 
spécificité  pathogénique  somatique  :  on  ne  con¬ 
naît  pas  actuellement  de  trouble  des  fonctions 
organiques  susceptible  de  provoquer  l’éclosion  de 
symptômes  ou  de  syndromes  mentaux  toujours 
identiques. 

A  notre  sens,  cependant,  l’hypothèse  mérite 
d’être  envisagée,  au  moins  dans  certains  cas. 
Un  fait  que  nous  avons  observé  nous  paraît 
poser  le  problème  en  ce  qui  concerne  le  tableau 
clinique  réalisé  par  le  délire  fébrile.  Il  apporte, 
d’autre  part,  une  contribution  à  l’étude  des  formes 
encéphalopathiques  de  l’insuffisance  surrénale 
et  vient  s’ajouter  à  quehpies  observ^ations  con¬ 
nues,  avec  cette  particularité  qu’il  semble  être 
lié  exclusivement  à  un  trouble  dans  les  modifica¬ 
tions  glandulaires  qui  accompagnent  la  crise 
pubérale. 


Ce  fait  concerne  un  jeune  garçon  de  quinze  ans, 
entré  à  l’asile  Sainte- Anne  dans  le  ser\dce  deM.  Tou¬ 
louse,  le  22  jui.n  1922.  A  l’âge  de  six  ans,  il  avait 

(i)  Travail  de  la  Clinique  de»  maladie»  mentales  de  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris  (Professeur  Henri  Claude), 


eu  la  fièvre  lyiihoïdo  cl,  six  mois  jilus  tard,  une 
pneumonie  suivie  d’une  otite  aiguë  ;  «  après  cela, 
dit  sa  mère,  son  cerceau  était  devenu  plus  lent  * 
et,  bien  (pi’il  fût  studieux,  il  n’avait  pu  obtenir 
le  certificat  d’études.  l\Iis  en  apprentissage  depuis 
un  an,  il  travaillait  bien  et  se  conduisait  comme 
un  enfant  normal,  affectueux  avec  les  siens,  mais 
demeurait  puéril.  Au  point  de  vue  physique,  il 
conseiTait  une  apparence  infantile  et  le  dévelop¬ 
pement  du  système  pileux  était  à  peine  ébauché. 

Brusquement,  quehiues  jours  avant  son  entrée 
à  l’asile,  était  apparu  un  état  psychopathique 
grave  que  résume  le  certificat  d'internement 
suivant,  rédigé  par  M.  Génil-Perrin  : 

«  Idées  de  persécution  avec  état  de  désagréga¬ 
tion  de  la  personnalité,  troubles  cénestliésiques, 
hallucinations  auditives  probables.  Agitation  et 
onirisme  nocturnes.  Maniérisme,  opi^osition,  mi¬ 
mique  inadéquate,  réponses  à  côté,  troubles  de 
l’attention  spontanée  et  soutenue.  Probabilité 
de  début  d’hébéphrénie.  » 

A  une  modification  complète  de  son  attitude 
à  l’égard  des  siens  s’ajoutaient  une  impression 
de  bizarrerie  du  monde  extérieur  lequel,  expliqua- 
t-il  ultérieurement,  lui  paraissait  changé,  des 
fausses  reconnaissances,  des  interprétations  déli¬ 
rantes,  des  idées  de  persécution  ;  «  des  gens  de 
l’atelier  le  suivaient  dans  la  rue,  tout  le  monde  lui 
voulait  du  mal,  son  frère  n’était  pas  son  frère,  etc.»; 
lui-même  se  trouvait  transfonné,  on  le  regardait 
dans  le  métro,  on  lui  envoyait  des  courants  élec¬ 
triques. 

Dans  le  service,  cet  état  s’améliora  d’abord 
partiellement;  puis  on  constata  une  rechute  carac¬ 
térisée  par  de  l’insomnie,  de  la  céphalée,  un 
malaise  général,  du  refus  des  aliments,  de  l’inertie 
et  de  l’indifférence  :  à  l’examen  (14  juillet),  il  se 
montre  maniéré,  grimace,  sourit  sans  raison  ;  ses 
réponses  sont  exactes,  mais  courtes,  lentes, 
tardives. 

Au  bout  de  ciuelques  minutes,  il  reste  inerte, 
ne  parle  plus,  ne  répond  plus  aux  questions,  dans 
une  attitude  donnant  l’impression  du  négativisme 
plutôt  que  de  la  dépression. 

Le  soir  du  même  jour,  il  pâlit,  s’affaisse  subite¬ 
ment  et  demeure  sans  connaissance  pendant  plus 
d’un  quart  d’heure,  mais  ne  présente  pas  de 
convulsions.  Revenu  à  lui,  il  est  pris  d’un  délire 
intense  avec  carphologie  et  marmottements 
incessants  ;  par  inter\’alles,  il  s’efforce  de  saisir 
des  objets  imaginaires,  veut  se  lever  pour  fuir, 
gémit  et  semble  assister  à  des  scènes  terrifiantes  ; 
011  le  menace,  il  voit  des  animaux  effrayants,  il 
est  environné  de  flammes,  il  v'a  mourir,  etc.  Il 
se  plaint  d’étouffer,  accuse  des  douleurs  dans  la 
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région  précordiale,  au  niveau  de  la  colonne 
vertébrale  et  surtout,  par  intermittences,  une 
violente  céphalalgie  qui  lui  arrache  des  plaintes.  I^es 
hallucinations  et  les  illusions  auditives  et  visuelles 
sont  à  peu  près  continues.  I^e  petit  malade 
demeure  généralement  inerte  dans  son  lit,  apa¬ 
thique,  et  les  poussées  d’agitation  anxieuse  avor¬ 
tent  rapidement. 

Cet  état  hallucinatoire  est  assez  intense  pour 
isoler  complètement  l’enfant  du  monde  extérieur, 
au  moins  en  apparence  ;  il  semble  ne  reconnaître 
personne,  ni  même  s’apercevoir  de  la  présence  des 
assistants  autour  de  lui  ;  il  ne  répond  pas  aux 
■questions  et  ne  profère  aucune  parole  qui  ne  soit 
liée  à  son  délire  ;  cependant,  il  exécute  docilement 
ou  tente  d’exécuter  les  ordres  simples  qu’on  lui 
donne  ;  s’asseoir  sur  son  lit,  par  exemple,  et 
interrompt  même  quelques  instants  son  bavar¬ 
dage  incohérent  pour  permettre  l’auscultation. 

I^a  température,  qui  était  de  360,8  le  matin, 
de  370,3  le  soir  du  premier  jour,  s’éleva  le  lende¬ 
main  à  37",7  pour  retomber  ensuite  aux  environs 
de  la  normale  (oscillant  entre  360,7  et  360,8  le 
matin,  370,6,  37°.4.  puis  370,1  le  soir  des  jours 
suivants).  Le  teint  était  blafard,  terreux,  semblable 
à  celui  des  infectés  ou  des  intoxiqués,  le  pouls 
rapide  et  instable.  Cependant,  rien  à  l’examen 
somatique  ne  permit  de  déceler  une  maladie 
infectieuse  :  aucun  signe  d’éruption,  de  lésion 
pulmonaire,  cardiaque  ou  méningée  ;  l’abdomen 
était  souple,  le  foie  et  la  rate  normaux  ;  on  cons¬ 
tata  de  l’oligurie  les  trois  premiers  jours,  mais  les 
urines  ne  contenaient  aucun  élément  anormal 
d’origine  hépatique  ou  rénale,  la  concentration 
de  l’urée  urinaire  était  élevée  et  l’azotémie  nor¬ 
male.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  des  fonctions 
digestiv^es  ;  la  radioscopie,  l’examen  des  appareils 
visuel  et  auditif  n’ont  rien  révélé  ;  seul,  un  très 
léger  érythème  pharyngé,  observé  le  lendemain 
de  l’accident  initial,  peut  être  invoqué  pour 
expliquer  la  petite  poussée  thermique  concomi¬ 
tante. 

Par  contre,  on  nota,  avec  de  la  mydriase,  l’ac¬ 
célération  (108)  et  la  petitesse  du  pouls  et  une 
hypotension  marquée  portant  surtout  sur  la  pres¬ 
sion  systolique  (Mx  :  ii  —  Mn  :  7,5  au  sphygmo- 
manoniètre  de  Pachon)  ;  la  ligne  blanche  de  Ser¬ 
gent  était  typique. 

En  présence  d’un  tel  syndrome  nous  adminis¬ 
trâmes  de  l’adrénaline,  puis  de  l’extrait  surrénal. 

En  peu  de  jours  l’accélération  du  pouls  s’atté¬ 
nua  ;  il  descendit  progressivement  à  90,  puis  à  80. 
bien  que  restant  assez  instable  ;  l’indice  oscillo- 
métrique  augmenta  d’amplitude  en  même  temps 
que  la  tension  s’élevait  à  Mx  :  13  —  Mn  :  8,5, 
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puis,  plus  tard,  passait  à  Mx  :  14  —  Mn  :  8  et 
que  la  ligne  blanche  s’éteignait. 

Le  délire  dura  exactement  une  semaine. 
Continu  pendant  les  deux  premiers  jours,  il  pré¬ 
senta  ensuite  des  intermittences  diurnes,  courtes 
d’abord,  qui  s’allongèrent  et  augmentèrent  en 
nombre  jusqu’à  ce  qu’il  devînt  exclusivement 
vespéral  les  deux  derniers  jours.  Puis,  il  céda  pour 
reparaître  trois  jours  après  sous  forme  d’onirisme 
nocturne  terrifiant  avec  zoop.sie,  et  disparut  défi¬ 
nitivement. 

Dès  ses  premiers  moments  de  lucidité,  le  petit 
malade  se  plai^it  de  maux  de  tête,  de  courbature, 
de  fatigue,  de  l’impossibilité  même  de  remuer 
dans  son  lit.  Cette  asthénie  persista  un  certain 
temps  après  la  disparition  du  délire  alors  que, 
conscient  et  lucide,  l’enfant  pouvait  donner  des 
renseignements  sur  son  état.  Depuis  quelque 
temps,  expliqua-t-il,  il  ne  se  sentait  pas  bien,  la 
tête  lui  tournait  ;  quatre  ou  cinq  jours  avant  le 
début  des  accidents,  il  ne  mangeait  plus,  avait 
des  cauchemais,  se  sentait  étourdi,  ne  pouvait 
pas  répondre  aux  questions  malgré  sa  bonne 
volonté  :  «  je  ne  pouvais  pas  dire  ce  que  j’avais  »  ; 
enfin,  il  est  tombé  évanoui  brusquement,  à  la 
cuisine,  en  allant  porter  de  la  vaisselle.  Il  a  con¬ 
servé  ainsi  un  souvenir  précis  des  circonstances 
qui  ont  précédé  l’accès  délirant.  De  même,  il  se 
rappelle  ce  qui  s’est  passé  au  cours  de  celui-ci, 
les  examens  qu’on  lui  a  fait  subir,  les  éléments 
de  son  délire  (il  voyait  des  flammes,  avait  peur 
de  mourir,  etc.),  sa  céphalée  ;  «j’avais  la  tête  qui 
enflait  ;  je  me  tenais  la  tête  tout  le  temps  ». 

Peu  à  peu,  malgré  quelques  crises  de  pleurs 
les  premiers  jours,  et  le  retour  d’un  petit 
épisode  hallucinatoire  nocturne  (zoopsie,  frayeur), 
le  malade  retrouva  ses  forces,  la  lassitude  et 
l’asthénie  s’atténuèrent  ;  il  redevint  normal,  ne 
conservant  en  particulier  aucune  séquelle  de  son 
état  psychopathique.  Il  put  reprendre  son  travail  ; 
son  développement  pubéral  se  fit  d’une  façon 
régulière  ;  il  a  été  revu  à  plusieurs  reprises,  et 
deux  ans  après  la  guérison  complète  s’était  main¬ 
tenue.  Il  se  souvenait  d’ailleurs  parfaitement 
des  détails  de  sa  maladie  dont  il  appréciait  la 
gravité,  expliquait  les  manifestations  d’apparence 
hébéphréno-catatonique  qu’il  avait  présentées, 
racontait  l’impression  de  changement  en  lui-même 
et  dans  le  monde  extérieur  qu’il  avait  éprouvée  au 
début,  ses  idées  délirantes  et  ses  troubles  senso¬ 
riels.  Retourné  à  son  atelier,  apprenti  mécanicien- 
outilleur,  il  se  montrait  travailleur  et  progressait 
régulièrement,  donnant  toute  satisfaction  à  ses 
patrons  qui  avaient  augmenté  son  salaire  ;  il 
était  affectueux  avec  ses  parents  et  témoignait  à 
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tous  de  la  reconnaissance  pour  les  soins  qu’il 
avait  reçus  dans  le  service. 

Iv’évolution  de  ce  cas  s’est  faite  en  deux  phases, 
séparées  l’une  de  l’autre  par  la  «perte  de  con¬ 
naissance  »  survenue  le  14  juillet. 

Iva  première,  caractérisée  par  un  sj’iidronie 
purement  psychopathique,  avait  apparemment 
débuté  dans  la  seconde  quinzaine  de  juin  par  un 
délire  d’influence  et  de  persécution,  à  base  d’illu¬ 
sions,  d’hallucinations  et  d’interprétations  mul¬ 
tiples.  Ce  délire,  éclos  brusquement,  s’apparen¬ 
tait  par  certains  caractères  aux  délires  toxiques  ; 
il  s’associait  à  des  signes  de  la  série  hébéphréno- 
catatonique  et  une  évolution  démentielle  rapide 
semblait  probable,  lorsc^ue  le  tableau  clinique  se 
modifia  soudainement,  transformant  aussi  le 
pronostic. 

ha  seconde  phase  de  l’évolution  est  marquée 
par  la  substitution  au  syndrome  précédent  d’un 
état  aigu,  à  manifestations  somatiques  et  mentales. 
Les  troubles  psychiques,  constitués  par  un  délire 
terrifiant  hallucinatoire  à  prédominance  visuelle, 
compliquaient  un  état  général  grave  :  aspect 
d’intoxication  profonde,  pâleur  terreuse,  prostra¬ 
tion,  asthénie  douloureuse  et  sensation  de  fatigue 
musculaire,  rachialgie,  céphalée  à  exacerbations 
violentes.  Ces  symptômes,  associés  à  la  mydriase, 
à  l’accélératipn  du  pouls,  à  rinq)otension  arté¬ 
rielle,  à  la  ligne  blanche,  ne  peuvent  être  rapportés 
qu’à  l’insufîisance  surrénale.  L’examen  somatique 
est  resté  négatif,  et  ni  la  faible  hjqierthermie  ni 
la  légère  rougeur  diffuse  de  la  gorge  observées 
passagèrement  ne  sont  susceptibles  de  les  expli¬ 
quer,  D’autre  part,  l’action  favorable  apparente 
exercée  parallèlement  sur  toutes  les  manifesta¬ 
tions  du  syndrome  par  l’adrénaline  et  l’opothé- 
raifie  surrénale  vient  encore  à  l’appui  de  cette 
conclusion. 

Il  semble  donc  que  l’on  doive  porter  ici  le 
diagnostic  d’encéphalopathie  addisonienne  ou, 
plus  exactement,  d’encéphalopathie  surrénale. 
Toutefois,  on  peut  se  demander  s’il  s’applique 
bien  à  l’ensemble  des  troubles  présentés  par  le 
malade  ou  si  le.s,  deux  stades  que  nous  avons 
décrits  ne  constituent  pas  en  réalité  deux  états 
morbides  distincts.  Divers  arguments  nous  parais¬ 
sent  étaj'er  l’unité  du  syndrome  observé.  Tout 
d’abord,  ses  deux  i)hases  sontreliées  l’une  à  l’autre 
par  un  accident  qui  est  commun  à  la  symptoma¬ 
tologie  hébéphréno-catatonique  et  à  l’encé¬ 
phalopathie  surrénale  ;  nous  verrons  en  outre 
que  les  symptômes  de  la  i)hase  initiale  peuvent 
être  homologués  à  ceux  de  la  ])hiuse  correspon¬ 
dante  de  cette  encéphalopathie.  Ivnfm  nous 


ferons  remarquer  que,  dans  le  cas  actuel,  le  mot 
«  hébéphrénie  »  doit  être  pris  dans  son  sens  éty¬ 
mologique  strict  de  psychose  de  la  puberté,  et 
l’on  sait  qu’il  existe  un  rapport  entre  le  dévelop¬ 
pement  des  caractères  sexuels  et  l’activité  fonc¬ 
tionnelle  des  capsules  surrénales.  L’hjq)oépî- 
néphrie  apparaît  ainsi,  chez  notre  petit  malade, 
comme  un  accident  de  la  crise  pubérale,  favorisé 
peut-être  par  une  ancienne  détermination  infec¬ 
tieuse  ;  l’aspect  clinique  particulier  (hébéphréno¬ 
catatonie)  qu’ont  affecté  ses  manifestations  peut 
être  con.sidéré  comme  une  modalité  réactionnelle 
du  psychisme  juvénile,  en  tenant  compte  de  la 
prédisposition  créée  par  l’atteinte  cérébrale  anté¬ 
rieure  (pi’indique  l’anamnèse  et  peut-être  aussi 
des  synergies  glandulaires  mises  en  jeu  par'  les 
phénomènes  de  la  puberté  (on  sait  que  des  alté¬ 
rations  testiculaires  ont  été  décrites  dans  la 
démence  précoce). 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  étiologie  fonctionnelle 
nous  semble  être  la  raison  de  la  terminaison 
favorable  qui  a  été  enregistrée.  La  phase  déli¬ 
rante  grave  a  duré  une  semaine  et  toute  la  maladie 
paraît  avoir  évolué  en  cinq  semaines  environ  ; 
deux  mois  après  le  début  des  accidents,  le  petit 
malade  était  en  pleine  convalescence,  en  état  de 
se  livrer  à  un  travail  modéré  sans  éprouver  de 
fatigue  e.xcessive. 


Ce  fait  mérite  d’être  rapproché  de  certaines 
observations  publiées,  celles  notamment  de 
M.  Klipijel  (i)  et  du  professeur  vSergent  (2).  La 
symptomatologie  présente  de  grandes  analogies 
dans  les  trois  cas.  lînparticulier,  le  mode  évolutif, 
chez  notre  sujet,  est  supe]T[)osable  à  celui  qu’a  noté 
M.  Sergent  chez  sa  malade.  Dans  l’observation 
de  cet  auteur,  une  phase  d’augmeht  à  marche 
en  quelque  sorte  subaiguë,  où  l’on  trouve  de  la 
fatigabilité,  une  lassitude  progressive,  une  tris¬ 
tesse  constante  avec  des  exacerbations,  de  la  cé¬ 
phalée,  de  l’amnésie,  des  bizarreries,  des  rêves,  de 
petites  hallucinations,  avait  été  interrompue 
brusquement  par  un  choc  émotif  (vol)  qui  déclen¬ 
cha  les  accidents  de  «  la  crise  d’encéphalopathie 
surrénalienne  aiguë  »  :  grande  divagation,  abat¬ 
tement  asthénique  complet. 

L’évolution  a  été  moins  systématique  dans  le 

(i)  Ki.ii'PI!L,  IviicéphaloïKithle  addiaouic-iiiic  {ÿuciété  de 

neurologie,  séance  du  y  décembre  iBgi)  ;  in  Revue  neuiulagique, 
““  15  décembre  iRgy,  J>.  8gB). 

(j)  ICMiLi-;  HkrChnt,  I,'encc])lial()i)atluc  surrénale  {Journal 
de  iiMecine  cl  de  chirurgie  praliques,  25  novembre  iqii  ; 
anal,  in  Revue  de  psyehialric,  u“  3,  mars  1912,  p.  li.-i). 
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cas,  d’allure  plus  grave,  rapporté  par  M.  Klippel. 
On  y  décèle  cependant  un  syndrome  fondamental 
fait  «  d’asthénie  cérébello-musculaire,  de  dépres¬ 
sion  psychique  et  de  conscience  d’im  état  d’im¬ 
puissance  phj'sique  et  morale  »,  qu’entre-cou- 
paient  des  accès  délirants  suivis  de  convulsions  et 
de  coma  ;  ces  accès,  très  violents,  étaient  courts 
mais  se  répétèrent  avec  ime  fréquence  croissante. 
Enfin,  on  trouve  dans  cette  observation  des 
«  pertes  de  connaissance  »  survenant  à  l'issue  des 
crises  délirantes,  comparables  à  celle  qui,  chez 
notre  petit  malade,  a  marqué  le  début  de  la  phase 
aiguë. 

Ea  confrontation  de  ces  faits  permet  de  recon¬ 
naître  à  l’encéphalopathie  surrénale  à  forme  men¬ 
tale  une  certaine  individualité  clinique  qu’elle 
doit  à  des  caractères  évolutifs  et  à  des  éléments 
sémiologiques. 

loDe  durée  relativement  prolongée  (plusieurs 
semaines  à  plusieurs  mois),  elle  présente  deux 
ordres  de  manifestations  évoluant,  semble-t-il, 
dans  les  cas  d’intensité  moyenne,  en  deux  phases 
successives  :  phase  subaiguë  et  phase  aiguë.  Cette 
allure,  qui  est  schématique  dans  le  cas  du  pro¬ 
fesseur  Sergent  et  le  nôtre,  reste  foncièrement  la 
même  dans  l’observation  de  M.  Klippel,  qui  se 
rapporte  à  un  épisode  terminal  de  la  maladie 
bronzée,  puisque  le  syndrome  d^ressif  subaigu 
persiste  dans  l’intervalle  des  paroxysmes. 

2“  E’analyse  sémiologique  montre  que  les 
symptômes  fondamentaux  de  la  période  subaiguë 
sont  constitués  par  la  dépression  et  l’asthénie 
physiques  et  psychiques.  Il  peut  s’y  joindre, 
comme  dans  l’observation  de  M.  Sergent  et  dans 
la  nôtre,  des  troubles  délirants  en  rapport  avec  ces 
symptômes  ou  témoins  de  l’intoxication  des 
cellules  cérébrales  ;  parmi  les  manifestations 
toxiques  surajoutées,  il  faut  ranger  les  hallucina¬ 
tions  intéressant  surtout  la  vue  et  la  sensibilité 
générale,  les  rêves,  les  cauchemars,  les  troubles 
de  la  mémoire  et  de  la  conscience  personnelle,  la 
confusion  dans  les  perceptions  et  les  idées,  etc. 

Ea  physionomie  clinique  de  ces  phénomènes 
subaigus  est  celle  d’un  état  mélancolique,  dépressif 
simple  ou  délirant.  Du  moins,  en  est-il  ainsi  chez 
l’adulte  (cas  de  Klippel  et  de  Sergent),  car  notre 
petit  malade  a  présenté  im  syndrome  d’hébé- 
phréno-catatonie  délirante.  Il  était  incapable  de 
révéler  son  impuissance  physique  et  psychique 
au  cours  de  l’évolution  et  n’a  pu  le  faire  qu’après 
la  guérison  :  l’indifférence,  l’inactivité,  les  stéréo- 
typies,  les  attitudes  bizarres,  le  négativisme 
n’étaient  que  l’expression  clinique  de  l’asthénie 
et  de  la  fatigabilité.  Ea  connaissance  de  ces 
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manifestations  asthéniques  fondamentales  permet 
d’expliquer  les  troubles  observés  chez  l’enfant  et 
d’homologuer  le  syndrome  de  «  démence  précoce  » 
aux  états  mélancoHques  décrits  dans  les  cas  précé¬ 
dents  :  il  reconnaît  la  même  cause  endocrinienne 
et  la  même  pathogénie  (asthénie  et  fatigabilité 
psychiques  et  musculaires).  Ee  délire  associé 
était  l’expression  directe  de  l’intoxication  corti¬ 
cale. 

En  somme,  en  dehors  des  signes  somatiques  qui 
peuvent  éventuellement  orienter  le  diagnostic, 
la  phase  subaiguë  se  caractérise  cliniquement 
par  des  symptômes  de  la  série  mélancolique  ou 
hébéphréno-catatonique  liés  directement  aux 
manifestations  mêmes  de  l’hypoépinéphrie,  telles 
que  l’asthénie  ;  toutefois,  ils  n’ont  en  eux-mêmes 
rien  de  caractéristique.  E’état  délirant  associé, 
qui,  du  reste,  fait  parfois  défaut,  est  plus  ou  moins 
accentué  ;  on  peut  y  déceler  quelques-uns  des 
signes  qui  définissent  les  délires  toxiques. 

S^Ee  passage  à  la  phase  aiguë  est  habituelle¬ 
ment  brusque.  Il  semble  qu’il  exige  pour  se  pro¬ 
duire,  dans  les  formes  moyennes,  l’intervention 
d’un  facteur  intercurrent  (choc  émotif  dans  le 
cas  du  professeur  Sergent  ;  chez  notre  malade,  le 
même  rôle  paraît  appartenir  à  la  irdnime  infection 
qui  s’est  manifestée  par  la  rougeur  de  la  gorge 
et  le  petit  crochet  thermique  observés).  On  peut 
ainsi  concevoir  que  les  accidents  aigus  puissent 
manquer,  tout  le  syndrome  se  réduisant  à  la 
période  subaiguë;  il  serait  dès  lors  possible  de 
rapprocher  de  ce  syndrome  encéphalopathique 
certains  états  dépressifs  ou  neurasthéniques  (Du¬ 
four  et  Rogues  de  Fursac)  (i)  que  l’on  a  rap¬ 
portés  à  l’insuffisance  surrénale  en  raison  de 
l’influence  du  traitement  opothérapique. 

40Ees  accidents  aigus  sont  constitués  par  un 
délire  hallucinatoire  incohérent  associé  aux  signes 
somatiques  de  l’insuffisance  surrénale  ;  ceux-ci 
sont  bien  connus  et  nous  nous  bornerons  à  men¬ 
tionner  la  céphalée,  les  crises  convulsives  et  le  coma 
qui  relèvent  plus  spécialement  de  l’atteinte  encé¬ 
phalique.  Ce  délire  peut  s’accompagner  d’agitation 
violente  comme  dans  le  cas  de  M.  Klippel, 
d’  «abattement  asthénique  complet»  comme 
dans  celui  de  M.  Sergent  ou,  comme  chez  notre 
malade,  d’ébauches  d’ime  agitation  motrice  qui 
ne  parvient  pas  à  vaincre  l’asthénie  prédomi¬ 
nante.  H  présente  au  complet  tous  les  caractères 
cliniques  des  délires  toxiques,  confirmant  de 
façon  saisissante  le  rôle  de  l’intoxication,  sur 

(i)  llKNKi  UurouR  et  Rogues  de  Kursac,  Neuiasthénie 
et  capsules  surrénales  {Sociilé  de  neurologie,  séance  du  7  dé- 
cembie  189g  ;  in  Revue  neurologique,  n“  23,  15  décembre 
1899,  p.  899). 
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lequel  a  insisté  le  professeur  Sergent  (i),  dans  les 
accidents  de  l’insuffisance  surrénale.  T/asthénie 
et  les  phénomènes  dépressifs  que  nous  avons 
rattachés  aux  manifestations  subaiguës  sont 
attribués  par  les  auteurs  au  trouble  de  la  fonction 
.antitoxique  capsulaire.  Il  s’agirait  donc  là  de  deux 
expressions  cliniques  d’un  même  trouble,  le 
délire  traduisant  apparemment  l’intoxication 
directe  de  la  eellule  cérébrale.  Nous  nous  pro¬ 
posons  d’ailleurs,  à  l’occasion  de  notre  observation, 
d’én  analyser  les  éléments  et  d’essayer  d’établir 
son  identité  au  délire  fébrile. 


BaU,  après  Addison  lui-même,  Bright  et  Trous¬ 
seau,  avait  signalé  la  fréquence  du  «délire» 
chez  les  addisonniens  et  Juquelier  (2),  dans 
une  revue  générale,  montré  ses  caractères  confuso- 
oniriques  et  sa  parenté  avec  les  syndromes  psy¬ 
chiques  toxi-infectieux.  Toutefois,  les  descrip¬ 
tions  laconiques  du  délire  faites  par  les  auteurs 
dans  les  épisodes  aigus  de  l’encéphalopathie 
surrénale  permettent  seulement  de  se  rendre 
compte  de  son  allure  générale.  Dans  le  fait  que 
nous  avons  observé,  le  délire  de  la  phase  aiguë, 
pénible  et  terrifiant,  est  continu,  monotone,  incohé¬ 
rent  ;  les  illusions  et  les  hallucinations,  à  peu  près 
constantes  mais  peu  variées,  prédominent  dans 
la  sphère  visuelle  bien  qu’elles  intéressent  aussi 
les  autres  sens  ;  elles  s’associent  à  la  perception 
plus  ou  moins  floue  et  déformée  de  la  souffrance 
générale  :  malaise,  sensation  d’étouffement,  dou¬ 
leurs  vagues  et  diffuses  ou  vives  et  localisées  et 
occupant  momentanément  le  premier  plan  dans 
le  champ  de  la  cofiscience.  Ces  troubles  s’accom¬ 
pagnent  d’un  bavardage  incessant  et  sans  suite, 
réduit  souvent  à  un  marmottement  incompréhen¬ 
sible,  de  gestes  inachevés  et  imprécis,  ébauches  de 
défense,  de  mouvements  carphologiques  avec,  par 
intervalles,  des  cris,  des  tentatives  de  fuite.  Il 
existe  un  trouble  de  la  conscience  :  les  percep¬ 
tions,  les  idées,  les  mouvements  sont  incertains, 
incoordonnés  ;  le  petit  malade  apparaît  comme 
étranger  au  monde  extérieur.  Il  n’accuse  pas 
toutefois  cette  apparence,  ne  manifeste  pas  qu’il 
a  le  sentiment  de  cette  étrangeté  et  ne  cherche 
pas  à  se  ressaisir,  à  se  rattaclier  à  ime  réalité 
qui  lui  échappe,  ainsi  que  fait  le  confus;  il  en 
est  isolé  secondairement  en  quelque  sorte,  comme 

(1)  ÉMILE  Sergent,  VinsuiSsancc  surrénale  {La  Presse 
médicale,  n»  38,  12  mai  1923,  p.  429).  — 

(2)  P.  JüSiUELii»,  I.,es  troubles  mentaux  dans  les  diffé¬ 
rentes  variétés  du  sjmdrome  surrénal  {Revue  de  psychiatrie, 
n”  I,  janvier  1907,  p.  i). 


absorbé  par  les  événements  de  son  délire, ‘  mais, 
pour  peu  que  les  excitations  extérieures  aient  une 
intensité  suffisante,  elles  lui  parviennent,  il  les 
.=aisit  clairement,  fait  un  effort  qui  aboutit  pour 
y  adapter  ses  réactions  et  en  fixe  le  souvenir, 
même  à  la  période  de  plus  grande  acuité  du  délire. 
D’état  de  confusion  n’est  ici  qu’apparent  ;  c’est 
plutôt  une  forme  de  distraction  oîi  domine  la 
concentration  de  l’esprit  sur  ses  productions 
morbides,  concentration  du  reste  involontaire  et 
incoercible  liée,  comme  ces  productions  elles- 
mêmes,  à  l’automatisme  des  processus  psycholo¬ 
giques. 

Un  tel  syndrome,  et  depuis  longtemps  les  di- 
nicieus  l’avaient  signalé,  réalise  une  sorte  d’état 
de  rêve  allant  de  la  rêvasserie  presque  consciente 
et  que  la  volonté  peut  interrompre,  au  moins  mo¬ 
mentanément,  au  délire  intense  qui  isole  complète¬ 
ment  le  sujet  de  l’ambiance.  Il  constitue  le  tjqie  des 
délires  dits  toxi-infectieux  et  doit  être  classé  parmi 
les  délires  oniriques  (Régis),  délires  de  rêve  de 
Chaslin.  Mais  ce  cadre  englobe,  sous  une  physio¬ 
nomie  générale  et  mi  mécanisme  psychologique 
apparemment  communs,  des  faits  étiologique¬ 
ment  et  pathogéniquement  parfois  disparates 
et  d’allure  clinique  même  différente.  Spéciale¬ 
ment,  le  cas  présent  répond,  par  les  caractères 
que  nous  avons  énumérés,  aux  descriptions  qui  ont 
été  données  de  cette  forme  particulière  des 
délires  infectieux,  le  délire  fébrile  (3). 

S’il  possède  les  particularités  cliniques  de  ce 
syndrome,  il  en  a  aussi  la  constitution  psycholo¬ 
gique  telle  que  l’a  indiquée  M.  Séglas.  A  l’opposé 
de  quelques  auteurs,  M.  Séglas  ne  croit  pas  que  le 
délire  fébrile  soit  une  simple  forme  de  la  confusion 
mentale  primitive  :  «  Je  n’oserais  l’affirmer,  dit-il, 
et  je  ferai  même  au  contraire  remarquer  que 
si,  dans  le  délire  fébrile,  la  production  du  délire 
hallucinatoire  dénote  un  état  de  désagrégation 
psychologique,  la  confusion  des  idées  qu’on 
observe  alors  ne  semble  plus  être  le  résumé  d’un 
état  d’affaiblissement  psychique  et  le  fondement 
même  des  autres  troubles  psychopathiques.  EUe 
semble  au  contraire  reliée  à  la  production  rapide  et 
à  la  fréquence  des  hallucinations.  Au  lieu  d’être 
nettement  primitive,  elle  apparaît  plutôt  comme 
secondaire. (4).  »  On  voit  combien  est  voisine  de 
ces  conclusions  l’anatyse  que  nous  avons  faite 
du  délire  de  notre  malade.  Davantage,  nous  avons 

(3)  Cf.  J.  RouBiNOViTcn,  Délires  fébriles  (Traité  de  patholo- 
gie  meutale  de  C.ilbert  Ballet.  1*0118,  1903,  p.  327). 

(4)  J.  Séglas,  Des  troubles  de  la  méiuolrc  et  de  l’amnésie 
continue  dans  la  confusion  mentale  primiUve  (Uçons  clini¬ 
ques  sur  les  maladies  mentales  et  nerveuses.  Paris,  1895, 
p.  326). 
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essayé  de  montrer  en  quoi  la  «confusion  des 
idées  »  qu’il  a  présentée  différait  d’un  état  confu- 
sionnel  proprement  dit,  au  sens  psychiatrique 
restreint  du  mot  (1)  ;  cette  distinction  ne  nous 
paraît  pas  seulement  valable  aux  points  de  vue 
clinique  et  psychologique,  elle  répond  aussi  à  une 
différence  pathogénique. 

Enfin,  un  troisième  élément  vient  compléter 
la  ressemblance  du  délire  de  notre'  malade  avec  le 
délire  fébrile,  bien  qu’on  n’ait  guère  insisté  sur 
ce  point  :  sa  subordination  à  l’état  organique. 
Pour  bruyant  qu’il  soit,  il  reste  nettement 
secondaire  au  syndrome  d’intoxication  ;  il  en 
apparaît  comme  une  simple  manifestation  et 
prend  une  place  qui  n’est  pas  au  premier  rang 
dans  la  hiérarchie  des  symptômes.  G’est,  à  pro¬ 
prement  parler,  un  délire  d’hôpital,  non  un  délire 
d’asile  ;  il  n’a  pas  les  apparences  d’une  «  psychose», 
n’occupe  pas  tout  le  tableau  ch'nique  comme,  par 
exemple,  l’état  psychopathique  qm  constitua  le 
prenuer  stade  de  l’évolution.  Au  contraire,  les 
manifestations  psj-chiques  se  mêlent  aux  symp¬ 
tômes  directs  de  l’affection  ;  ceux-ci  conservent 
leur  autonomie  et  ne  sont  en  aucune  façon 
assimilés  par  le  trouble  mental  ou  masqués  par 
lui.  Contrairement  aux  états  confusionnels  et 
oniriques  symptomatiques,  il  n’acquiert  aucune 
vie  propre,  aucune  indépendance  clinique  ■vis- 
à-vis  de  l’état  organique  originel. 

Ainsi,  par  ses  rapports  avec  les  troubles  soma¬ 
tiques  aussi  bien  que  par  sa  symptomatologie  et 
ses  caractères  psycliologiques,  le  délire  observé 
dans  notre  cas  se  rattache  au  délire  fébrile.  Cepen¬ 
dant,  deux  facteurs  essentiels  de  ce  syndrome  y 
font  défaut,  à  savoir  une  maladie  infectieuse  grave 
et  l’hyperthermie.  Tout  l’appareil  fébrile  s’est 
déroulé  avec  une  température  centrale  oscillant 
autour  de  37°  et  qui  n’a  atteint  qu’une  fois,  le 
second  jour,  370,7  ;  en  outre,  le  délire  a  survécu 
à  la  fièvre.  Encore  que  l’on  soit  averti  du  lien 
très  lâche  qui  unit  le  déhre  à  l’inténsité  de  celle- 
ci,  le  fait  méritait  d’être  noté  ;  il  va  de  pair 
avec  l’extrême  bénignité  du  point  de  départ 
infectieux  apparent. 

(1)  R«Kis  mmcnnit  ù  hi  confusion  tous  les  syndromes  jisy- 
clioïKitlilqucs  d’orÎKinc  toxi-infectleuse  ;  notre  niuitre  M.  Tou¬ 
louse  éti-nd  davaiitiigc  encore  la  c-ompréliension  du  tenue,  se 
basant  sur  la  notion  psychologiciuc  de  l’auto-crniduction  (lu’il  a 
établie  avec  M.  Mignard.  I.a  •  confusion  meutalc  »  est  envi¬ 
sagée  ici  dans  son  acception  clinnjuc  la  plus  étroite,  celle  de 
t  syndrome  de  Delusiauve-Chuslin  ».  Il  nous  semble  d’ailleurs 
que  la  r  confusion  des  idées  »  secondaire,  telle  (lu’clle  s’ist 
iiumlfestéc  ilans  notre  «es,  pliénoméne  purement  p.sychogéue 
et  résultant  d’ime  sorte  d’embouteillage,  doit  être  distinguée  de 
la  «  confusion  mentale  »,  gêne  inlrinséipie,  enilMjurbenient  des 
priR\-ssus  iwycliiciues  ;  ivlle-ci,  qu’elle  soit  cliiiiiiuenieut  pri¬ 
mitive  ou  secondaire,  ne  nous  pamît  lias  susceptible  de  se 
développer  en  l’abseuee  d’insuflisance  hépatique. 


Cette  observation  nous  paraît  assez  démonstra¬ 
tive  :  aucun  autre  facteur  que  l’hypoépinéphrie 
ne  petit  être  incriminé.  Or,  on  connaît  mal  la 
pathogénie  du  délire  fébrile  que  l’on  range,  sans 
autre  précision,  jiarmi  les  déhres  toxi-infectieux. 
Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  dire  qu’il  se 
rencontre  dans  toutes  les  pyrexies  et,  avec  une 
fréquence  plus  grande,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
la  pneumonie,  la  scarlatine  et  certaines  maladies, 
rares  dans  nos  pays,  telles  que  le  typhus  exanthé¬ 
matique.  Mais  ces  affections  s’accompagnent 
souvent  aussi  d’insuffisance  surrénale  passagère. 
On  est  donc  en  droit  de  se  demander,  à  la  lumière 
du  fait  que  nous  rapportons,  si  cette  coïncidence 
est  purement  fortuite  et  s’il  ne  faudrait  pas  voir 
dans  l’intoxication  d’origine  surrénale  une  condi¬ 
tion  nécessaire  du  délire  fébrile. 


On  peut  conclure  de  cette  étude  à  l’existeuco 
d’une  forme  mentale  d’encéphalopatliie  surré¬ 
nale,  caractérisée  par  deux  ordres  de  manifes¬ 
tations,  aiguës  et  subaiguës.  Ees  signes  de  l’en¬ 
céphalopathie  subaiguë  sont  (quel  que  soit  leur 
aspect  clinique,  mélancolique  ou  hébéphréno- 
catatonique)  l’expre-ssion  de  l’asthénie  psycho¬ 
motrice  fondamentale.  Il  s’y  associe  le  plus 
souvent  des  troubles  délirants  plus  ou  moins 
complexes  et  rappelant  par  certains  caractères 
les  délires  toxiques. 

Ives  accidents  de  l’encéphalopathie  aiguë  sont 
constitués  par  les  manifestations  organiques  de 
l’insuffisance  surrénale  et  par  un  délire  onirique 
incohérent,  à  caractère  pénible  et  terrifiant, 
accompagné  de  troubles  psycho-sensoriels  et 
tantôt  d’agitation  violente,  tantôt  d’abattement 
et  d’impuissance.  Ce  délire  est  la  traduction 
directe  de  l’imprégnation  toxique  des  cellules  céré¬ 
brales.  On  peut  encore  observer,  avec  le  délire,  des 
accidents  syncopaux  et  convulsifs  et  du  coma. 

Dans  les  faits  que  nous  avons  en  -vue,  l’évolu¬ 
tion  se  fait  sur  le  mode  subaigu  ;  elle  est  entre¬ 
coupée,  dans  les  formes  graves,  de  paroxy.smes 
aigus  surv'enant  brusquement  et  plus  ou  moins 
fréquents  et  dmables.  Dans  les  cas  d’intensité 
moyenne,  l’évolution  est  caractérisée  schématique¬ 
ment  par  la  succession  d’ime  phase  subaiguë  et 
d’ime  phase  aiguë  ;  il  semble  que  l’intervention 
d’un  accident  intercurrent,  même  minime,  soit 
nécessaire  pour  déclencher  les  manifestations  de 
rjnsulfisance  surrénale  aiguë.  Il  apparaît  ainsi 
po.ssible  de  rattacher  à  ce  syndrome  certains 
états,  formes  véritablement  prolongées  à  tjqte 
idépressif  ou  neurasthénique,  dans  lesquels  l’insuf- 
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fisance  est  légère  et  les  grands  accidents  font 
défaut. 

I^e  pronostic  est  coniinandé  essentiellement 
par  l’affection  cause  de  l’iiypoépinéplirie  et  par  la 
nature  des  lésions  capsulaires.  Certains  troubles 
de  nature  fonctionuelle  sont  susceptibles  de  guérir 
et  il  y  a  lieu  de  distinguer  une  forme  d’encépha¬ 
lopathie  sunénalc  de  la  puberté,  dont  l’origine 
paraît  devoir  être  cherchée  dans  une  perturbation 
des  ssmergies  glandulaires.  KUe  peut  donner 
naissance  à  des  manifestations  psychopathiques 
qui  sont  de  vraies  psychoses  de  la  puberté  et 
affectent  même  l’aspect  clinique  de  l’hébéphrénie. 
De  tels  cas,  dans  lesquels  le  trouble  endocrinien  est 
en  quelque  sorte  essentiel,  endogène,  sont  acces¬ 
sibles  à  une  thérapeutique  spécifique. 

De  diagnostic  de  l’encéphalopatliie  surrénale 
n’est  pas  toujours  aisé.  Rn  particulier,  le  syn¬ 
drome  mental  de  la  période  subaiguë  peut  mas¬ 
quer  complètement  les  signes  de  l’insuffisance 
surrénale,  qui  reste  méconnue  lorsqu’on  n’e.st  pas 
averti  de  sa  possibilité.  Des  accidents  aigus  sont 
plus  faciles  à  reconnaître,  car  le  délire  apparaît 
toujours  comme  un  épiphénomène  ;  il  est  néces¬ 
saire  cependant  de  rechercher  les  symptômes 
d’hypoépinéphrie  que  le  diagnostic  causal  ne 
doit  pas  faire  négliger,  lorsqu’on  n’est  pas  en 
pré.sence  d’un  sjmdrome  surrénal  primitif. 

Si  les  troubles  mentaux  du  stade  subaigu  peu¬ 
vent  être  complexes,  le  délire  lié  à  l’imsufiisance 
aiguë  manifeste  d’emblée  sa  nature  toxique  et  se 
range  parmi  les  états  oniriques.  Sa  physionomie 
générale  paraît  assez  uniforme  et  l’anals^e 
montre  qu’il  a  les  caractères  cliniques,  la  psycho¬ 
pathogénie  et  les  rapports  avec  l’état  somatique 
du  délire  fébrile.  Dans  le  cas  rapporté,  l’infection, 
la  fièvre  ou  aucun  trouble  organique  autre  que 
.l’insuffisance  surrénale  ne  pouvait  rendre  compte 
du  syndrome  psychopathique. 

D’autre  part,  les  pyrexies  dans  lesquelles  le 
délire  fébrile  s’observe  avec  le  plus  de  fréquence 
sont  aussi  celles  dans  lesciuellcs  on  note  souvent 
de  l’insuffisance  siurénale.  Il  semble  donc  que  le 
syndrome  «  psycho-somatique  »  ou,  mieux  peut- 
être,  psycho-moteur  que  constitue  le  délire  fébrile 
doive  reconnaître,  parmi  les  facteurs  qui  le  condi¬ 
tionnent,  un  élément  pathogénique  constant, 
l’insuffisance  surrénale.  Toutefois,  ce  S5mdrome  se 
rencontre  rarement  à  l’état  pur  ;  le  plus  souvent 
un  élément  confusioniiel  proprement  dit  s’y 
associe.  Ce  fait  peut  s’ex^iliquer  par  l’atteinte 
coucomitaute,  sous  l’influence  du  processus  infec¬ 
tieux,  d’autres  fonctions  organiques,  notamment 
des  fonctions  hépatiques  et  rénales. 

D’une  façon  générale,  le  mécanisme  des  psy¬ 


choses  toxi-infectieuses  nous  paraît  exiger  :  d’ime 
part,  un  élément  cérébral,  anatomique  ou  fonc¬ 
tionnel,  plus  ou  moins  complexe  ;  d’autre  part, 
un  poison  dû  à  une  insuffisance  organique  et 
traduisant  son  action  sur  les  centres  encépha¬ 
liques  par  une  réaction  mentale  peut-être  spé¬ 
cifique.  Da  difficulté  habituelle  de  l’analyse 
résulte  de  la  multiplicité  des  facteurs  associés 
que  l’on  rencontre  dans  les  laits  cliniques. 


LES  GRANDS  CHANGEMENI S  DANS  LA  VIE  DES 
VIEILLARDS  EN  ÉTAT  DE  DÉCHÉANCE 
INTELLECTUELLE  LEUR  SERAIENT-ILS 
INDIFFÉRENTS? 

Par  le  D'  G.  PSARAFTIS. 

D’homme  arrivé  à  la  vieillesse  tend  à  devenir 
automatique,  machinal  et,  selon  ime  exjjression 
de  Faguet,  il  devient  «le  pantin  de  ce  qu’il  fut 
jadis  ». 

Si  cela  serait  exact,  pour  ce  qui  a  trait  aux  vieil¬ 
lards  à  intelligence  plus  ou  moins  intacte,  à  plus 
forte  raison  doit-on  admettre  que  chez  ceux  en 
état  de  déchéance  intellectuelle  l’automatisme 
sera  poussé  à  son  plus  haut  degré. 

De  cerveau,  à  l’égal  de  tant  d’autres  organes 
devenus  insuffisants,  reste  au-dessous  de  sa  tâche, 
l’intelligence  languit,  la  mémoire  s’affaiblit  ou 
disparaît,  incapable  désormais  de  recevoir  et  con¬ 
server  les  diverses  impressions  venues  du  dehors  ; 
il  s’ensuit  que  de  nouvelles  acquisitions  intellec¬ 
tuelles  sont  difficiles  ou  impossibles,  et  l’activité 
du  vieillard  ramolli  ne  se  traduira  que  par  des 
idées  et  des  actes,  qui  par  l’habitude  s’accom¬ 
plissent  presque  d’une  manière  automatique. 

Aussi,  tant  que  la  vie  journalière  reste  dans  ses 
grandes  lignes  invariable  ou  à  peu  près,  l’habitude, 
la  routine  aideront  au  vieillard  ramolli  dans  ses 
idées  et  ses  actes  ;  mais  que  celle-ci  change  et  que 
pour  s’y  adapter  il  faille  recevoir  de  nouvelles 
impressions,  former  de  nouvelles  images,  éla¬ 
borer  de  uouvelles  idées,  se  les  graver,  conserver 
ces  nouvelles  acquisitions  intellectuelles,  qu’il 
faille  enfin  agir  autrement  que  par  habitude  ou 
par  routine,  le  vieillard  ramolli,  au  milieu  de  cet 
état  nouveau,  se  trouvera  désorienté,  égaré  : 
ainsi  tel  sujet  qui  dans  sa  résidence  habituelle 
potivaü  encore  s’orienter,  établi  dans  une  autre 
ville,  à  cause  de  sa  non-réceptivité  intellectuelle 
et  de  sa  mémoire  «  incontinente  »,  n’arrivera 
jamais  à  retrouver  son  chemin,  si  ce  n’est  au 
prix  d’interminables  courses  ;  une  monnaie  autre 
que  celle  de  son  pays  lui  sera  une  nouvelle  source 
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d’embarras,  d’où  rarement  il  sortira  sans  préju¬ 
dice. 

On  pourrait  multiplier  à  volonté  les  exemples 
similaires,  qui  nous  montreraient  cpie  l'activité 
à' un  vieillard  ramolli,  appelé  à  affronter  les  diffi¬ 
cultés  d’une  vie  notivellc,  sera  invariablement  réduite 
ou  même  annihilée. 

Il  semble  donc  qu’apporter  «  du  nouveau  »  dans 
la  vie  d’uii  sujet  en  état  de  déchéance  intellec¬ 
tuelle,  c’est  la  lui  empirer,  tout  au  moins  en  appa¬ 
rence  ;  je  dis  en  apparence,  car  la  dégringolade 
marquée  en  pareille  circonstance  dans  son  intel¬ 
ligence  ne  paraît  pas  liée  nécessairement  et  tou¬ 
jours  à  une  aggravation  brusque  de  la  maladie, 
mais  bien  à  l’incapacité  de  recevoir  et  conserver 
de  nouvelles  acquisitions  intellecHtelles  résultant 
de  nouvelles  impressions  venues  du  dehors. 

Kn  effet,  sans  méconnaître  la  possibilité  d’une 
amnésie  évoluant  par  «  saccades  »,  je  remarquerai 
que  chez  les  sujets  en  question,  cette  amnésie, 
cette  déchéance  psychique,  évoluent  lentement  et 
progressivement,  jusqu’au  moment  où  survient 
le  changement  dans  leur  existence,  et  que  ce 
moment  coïncide  étrangement  avec  l’exagération 
brusque  et  nette  de  leur  affaiblissement  intel¬ 
lectuel. 

Voilà  pourquoi  cette  «  dégringolade  »  serait 
peut-être  plus  apparente  que  réelle,  tenant  à  des 
raisons  extrinsèques  —  autrement  dit,  aux  diffi¬ 
cultés  subites  engendrées  par  le  changement 
brusque  de  la  vie,  difficultés  qu’un  cerveau  déjà 
insuffisant  ne  peut  surmonter  —  plutôt  qu’à  une 
rapide  progression  des  lésions  du  ramollissement, 
susceptible  d’entraîuer  une  aggravation  soudaine 
de  la  déchéance  psychique,  jusque-là  lente  et 
progressive. 

Déjà,  plus  d’une  fois,  j’eus  l’occasion  de  cons¬ 
tater  l’influence  fâcheuse  qu’exerce  sur  les  vieil¬ 
lards  en  état  de  ramollissement  tout  grand  chan¬ 
gement  apporté  dans  leur  existence  ;  récemment 
encore  j’ai  pu  vérifier  l’exactitude  dé  ce  fait  sur 
un  vieillard  qui,  en  déjnt  d’une  intelligence  mani¬ 
festement  baissée,  rendait  encore  pas  mal  de 
services  à  sa  famille  ;  mais  à  peine  eut-il  changé  de 
ville,  et  voilà  que  toute  activité  lui  devint  impos¬ 
sible,  par  suite  de  son  impuissance  à  affronter  «  le 
nouveau  ». 

S’agirait-il  d’une  simple  coïncidence?  S’il  en 
était  ainsi,  pareilles  coïncidences  seraient  fré¬ 
quentes  I 

Or  il  me  semble  que,  loin  de  représenter  une 
simple  coïncidence,  la  réduction,  voire  l’annihi¬ 
lation  de  toute  activité,  survenant  à  la  suite  d’un 
changement  dans  la  vie  des  «ramollis»,  résulte 
de  leur  incapacité  à  s'adapter  à  une  nouvelle  vie. 
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exigeant  la  réception  de  nouvelles  impressions, 
la  formation  de  nouvelles  images,  l’élaboration 
de  nouvelles  idées,  la  conservation  de  ces  ac(jui- 
sitions  et  nécessitant  finalement  des  actes  dont  ils 
ne  possèdent  pas  la  routine. 

Des  quelques  lignes  qui  précèdent  une  con¬ 
clusion  d’intérêt  pratique  semble  découler  :  c’e.st 
que  le  médecin  devrait  déconseiller  d’une  manière 
générale  tout  changement  susceptible  de  compli¬ 
quer  la  vie  des  vieillards  à  intelligence  déjà  baissée 
et  d’amener  une  réduction  ou  une  annihilation  de 
leur  activité,  qui,  quoique  paraissant  de  cause  extrin¬ 
sèque  quant  au  mécanisme  —  c’est-à-dire  indépen¬ 
dante  d’une  progression  des  lésions  cérébrales,  — 
n’en  est  pas  moins  fâcheuse  quant  à  ses  conséquences, 
autant  pour  l’individu  même  que  pour  son  proche 
entourage. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

De  la  signifloation  des  hémorragies 
de  la  rétine. 

I,e'  clinicien  se  pose  très  souvent  la  question  suivante  : 
une  hémorragie  rétinienne  est-elle  im  trouble  purement 
oculaire,  ou  le  stigmate  ophtalmoscopique  d’une  affection 
générale  ?  C.-O.  Hawtiiorne  (liritish  meilie.  Journal, 
sept.  1922)  examine  la  natureetlasignificationdes  suffu¬ 
sions  hémorragiques  de  la  rétine.  Son  premier  axiome  e,st 
que  la  constatation  d’une  hémorragie  rétinienne  com¬ 
mande  un  examen  général  complet.  I/auteur  nou.s 
apprend  en  outre  qu’il  existe  des  hémorragies  dont  la 
signification  clinique  e.st  toute  locale  et  qui  peuvent 
réaliser  une  véritable  trouvaille  d’examen,  c’est  le  cas  de 
certaines  affections,  .soit  infectieuses  (pneumonie,  pyoné- 
phrose),  soit  non  infectieuses  (anémie,  chlorose). 

l’areillement  le  môme  .symptôme  se  voit  dans  les 
traumatismes  du  erâne,  chez  les  nouveau-nés  accouchés 
au  forceps  et  chez  de  jeunes  sujets  apparemment  sains 
où  il  a  la  même' signification  que  certaines  hémorragies 
nasales,  gastriques,  rénales  à  pathogénie  encore  inconnue. 

Les  hémorragies  rétiniennes  sont  fréquentes  chez  les 
sujets  âgés  de  plus  de  cinquante  ans  et  atteints  de  dégé¬ 
nérescence  cardiaque,  d'athérome  artériel,  d’hypertrophie 
du  coeur  gauche,  de  néphrite  avec  élévation  de  la  tension 
artérielle. 

La  constatation  du  symptôme  qui  nous  occupe  a  la  plus 
grande  importance  chez  les  hypertendus  à  petit  rein 
blanc.  Le  pronostic  vital  est  généralement  très  mauvais 
dans  ce  dernier  cas. 

Au  contraire,  en  l’absence  de  lésion  rénale  marquée  et 
surtout  chez  des  adultes  ou  chez_  des  diabétiques,  l’hé¬ 
morragie  rétinienne  peut  être  compatible  avec  une  survie 
très  prolongée. 

Enfin  les  hémorragies  rétiniennes  sont  fréquentes  dans 
les  septicémies  et  les  anémies  ;  leur  pronostic  est  grave  ; 
elles  sont  par  contre  exceptionnelles  dans  l’hémophilie, 
le  purpura  hémorragique  et  la  maladie  de  Hodgkins. 

L’hémorragie  est  produite  par  la  rupture  vasculaire, 
mais  cette  dernière  n’est  pas  due  ù  l’augmentation  de  la 
tension,  mais  bien  aux  modifications  des  parois  du  vais¬ 
seau  et  aux  altérations  sanguines  elles-mêmes. 

P.  MBrigot  db  Trbigny. 


L»  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES  NÆVO-CARCINOMES 


Br.  BLOCH 

Profesaeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Zuricli. 

Parmi  les  diverses  variétés  de  tumeurs  de  la 
peau,  les  nævo-carcinomes  ont  de  tout  temps 
occupé  une  place  à  part.  Leur  origine  nævique, 
leur  coloration  foncée  si  particulière,  leur  tendance 
à  l’accroissement  rapide  et  à  la  généralisation  sont 
autant  de  critères  qui  les  distinguent  des  autres 
néoplasmes  cutanés.  Ces  trois  caractères  sont  si 
frappants  et  importants  à  la  fois  qu’ils  méritent 
d’attirer  l’attention  de  tout  médecin  praticien, 
afin  qu’il  en  puisse  tenir  compte  au  cours  de  son 
activité  médicale.  Parfois,  en  effet,  à  la  suite  d’un 
traumatisme  léger,  un  nævus  jusqu’alors  aussi 
minuscule  qu’inoffensif,  dont  le  porteur  soup¬ 
çonnait  à  peine  l’existence,  montre  subitement 
les  signes  d’une  prolifération  maligne.  Il  faut  avoir 
vu  comment  celle-ci,  par  des  métastases  généra¬ 
lisées  et  défiant  toute  thérapeutique,  détermine 
une  cachexie  mortelle  de  l’organisme,  pour  ne 
plus  jamais  pouvoir  oublier  l’importance  de  ces 
faits  pathologiques.  Ceux-ci  d’ailleurs,  considérés 
au  point  de  vue  théorique  et  scientifique,  nous 
posent  toute  une  série  de  questions,  dont  la  dis¬ 
cussion  touche  à  l’essence  même  du  problème  des 
néoplasies.  C’est  sans  doute  le  seul  domaine  où 
les  problèmes  de  la  croissance  normale  et  patho¬ 
logique,  où  la  biologie  des  cellules  normales  et 
métaplasiques,  où  les  rapports  de  la  fonction  et 
de  la  forme  s’entremêlent  d’une  façon  aussi  intime 
et  aussi  naturelle.  Il  s’en  faut  beaucoup  que  les 
problèmes  nous  soient  tous  connus  à  l’heure 
actuelle  ;  encore  bien  moins  pouvons-nous  en 
donner  une  explication  suffisante.  Celle-ci  ne  sera 
possible  qu’au  jour  où  nous  connaîtrons  dans  leur 
ensemble  les  lois  qui  régissent  la  croissance  nor¬ 
male  et  pathologique  de  la  cellule,  et  qui  déter¬ 
minent  sa  transformation  maligne.  Il  n’est  donc 
pas  question,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  de  donner  un  aperçu  suffisant  et  définitif 
sur  la  pathogenèse  et  les  caractères  des  nævo- 
carcinomes.  Il  n’en  reste  pas  moins  certain  que 
les  recherches  récentes  signifient  un  grand  progrès 
.sur  le  chaos  primitif.  Cette  raison  nous  a  engagé  à 
exposer  l’état  actuel  de  ce  problème  au  point  de 
ATie  scientifique  et  pratique. 

I.  —  Les  nœvi  bénins. 

Le  nævo-carcinome,  ainsi  que  son  nom  l’in¬ 
dique,  dérive  d’un  nævus.  C’est  ce  qui  le  dis¬ 
tingue  de  tous  les  autres  épithéliomes  cutanés. 
Nous  sommes  ici  déjà  en  présence  d’une  première 
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difficulté.  Dès  que  nous  cherchons  à  nous  repré¬ 
senter  la  nature  et  l’étiologie  du  nævus,  la  contro¬ 
verse  et  l’incertitude  commencent. 

Chacun  connaît  ces  efflorescences  planes  et 
surélevées,  lisses  ou  verruqueuses,  parfois  pileuses, 
dont  la  coloration  brune  présente  tous  les  degrés. 
Leur  nombre  et  leurs  dimensions  varient  à  l’infini. 
Congénitaux  pour  la  plupart,  les  nævineprésentent, 
dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie  qu’un 
accroissement  lent,  en  rapport  avec  le  développe¬ 
ment  général  de  l’organisme.  Ils  peuvent  cepen¬ 
dant  apparmtre  dans  les  années  subséquentes, 
parfois  même  dans  la  vieillesse,  et  méritent  bien 
alors  le  nom  de  nævi  iardi.  La  cause  des  nævi  reste 
encore  absolument  obscure.  On  a  voulu  l’expliquer 
par  une  anomalie  du  plasma  germinatif  (Mei- 


paroi  du  follicule.  Formation  de  thèques  (fig.  i). 

row.sky)  et  une  reviviscence  des  caractères  ata¬ 
viques.  La  structure  du  nævus,  composé  de  cel¬ 
lules  en  voie  de  métaplasie,  se  laisse  toutefois  mal 
concilier  avec  cette  théorie.  Celle-ci  est  en  outre 
mise  en  défaut  par  le  fait  que  les  næ*vi  pigmentaires, 
ainsi  que  Siemens  l’a  démontré,  sont  loin  d’affecter 
parallèlement  les  jumeaux  univitellins  et  que  leur 
transmissibilité  héréditaire  n’est  pas  prouvée. 
Ils  ne  sauraient  donc,  dans  ces  conditions,  résulter 
d’un  trouble  du  plasma  germinatif.  Ils  nous  appa¬ 
raissent  plutôt  comme  de  simples  troubles  du  déve¬ 
loppement  de  la  peau,  en  des  points  bien  circon¬ 
scrits  de  la  surface  cutanée,  troubles  prenant 
naissance  dans  la  période  embryonnaire  ou  à  une 
époque  plus  tardive.  Cette  anomalie,  outre  la 
peau,  peut  affecter  aussi  les  muqueuses  et  même, 
comme  le  démontre  la  maladie  de  Reckeing- 
HAUSEN,  d’autres  systèmes.  D’autre  part,  la 
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rareté,  voire  l’absence  de  nævi  pigmentaires  dans 
la  race  noire  et  chez  les  animaux  est  remarquable. 
Peut-être  en  trouvons-nous  la  raison  chez  ces 
derniers  dans  le  fait  que  les  poils  et  non  la  peau 
sont  ici  les  organes  essentiels  de  la  pigmento- 
genèse.  Je  reviendrai  plus  tard  sur  ce  point. 

V histologie  du  itcevus  est  caractérisée  par  deux 
critères  essentiels  :  d’une  part,  V hyperpigmenta¬ 
tion  •,  de  l’autre,  une  métaplasie  cellulaire  parti¬ 
culière.  Le  premier  ne  re2rrésente  en  somme  qu’mie 
exaltation  —  parfois  excessive  —  d’une  fonction 
normale,  tandis  que  la  métaplasie  est  déjà  un 
phénomène  anormal,  pathologique.  Ces  deux  cri¬ 
tères  peuvent  se  combiner  ou  apparaître  indé¬ 
pendamment  l’rm  de  l’autre.  Nous  aurons  alors 
affaire,  dans  ce  dernier  cas,  tantôt  à  une  simple 
tache  pigmentaire  (lentigo,  nævi  pili),  tantôt 
à  un  nœvus  tuhéreux,  non  pigmenté. 

Pigmentogenèse  normale  dans  l’épiderme. 
Dopa-réaction .  —  Il  n’est  guère  possible  de  se 
faire  une  idée  claire  de  l’exaltation  pathologique 
de  la  i)igmentation  si  caractéristique  du  nævus, 
sans  connaître  au  préalable  les  lois  de  la  pigmento¬ 
genèse.  Mes  recherches  ont  montré  que  dans  la 
peau  normale  de  l’homme,  cette  fonction  est 
dévolue  aux  seules  cellules  dérivant  de  l’ectoderme, 
surtout  aux  cellules  basales  de  l’épiderme  de 
revêtement,  des  follicules  et  de  la  matrice  des 
cheveux.  Seules,  elles  sont  à  même  de  former 
à  partir  d’un  chromogène  incolore,  sur  l’origine 
(intra  ou  extracellulaire?)  et  la  constitution 
chimique- duquel  les  avis  divergent  encore,  les 
grains  bruns  insolubles  de  mélanine.  Cette  produc¬ 
tion  de  mélanine  est  un  processus  d’oxydation 
et  de  condensation  sous  la  dépendance  d’un  fer¬ 
ment,  une  oxydase  thermolabile,  contenue  seu¬ 
lement  dans  le  protoplasma.  J’ai  donné  à  ce  fer¬ 
ment  le  nom  de  dopa-oxydase,  parce  qu’il  réagit 
de  façon  strictement  spécifique  avec  une  seule 
substance,  la  3-4-dioxjqihénylalanine  (acide  z- 
aminopropionique  uni  à  la  pyrocatéchine). 

On  peut  en  faire  la  démonstration  enimmergeant 
des  coupes  de  la  peau  faites  par  congélation 
dans  une  solution  de  cette  substance,  sous  cer¬ 
taines  conditions  dont  la  jrlus  importante  me 
paraît  être  le  maintien  rigoureux  d’une  certaine 
concentration  des  ions  H  (Pu  =  7,3).  Toutes  les 
cellides  qui,  par  leur  contenu  en  dopa-oxydase, 
sont  cÿipables  de  pigmentogenèse,  donnent  alors 
une  réaction  positive  :  la  dioxjqrhénylalanine, 
incolore,  se  transforme  au  sein  du  protoplasma 
en  un  produit  d’oxydation  foncé,  la  dopa-méla- 
nine.  De  ce  fait,  le  corps  cellulaire  fait  avec  les 
autres  parties  claires  de  la  coupe  un  contraste 
très  net.  Plus  la  pigmentogenèse  est  active  dans 
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une  cellule,  plus  la  réaction  sera  positive  et  plus 
la  teinte  du  protoplasma  sera  foncée.  C’est  en 
particulier  ce  que  l’on  observe  dans  les  hyper¬ 
pigmentations  produites  par  la  lumière,  les  rayons 
Rœntgen  et  les  applications  de  thorium  X, 
Dans  le  cas  de  pigmentogenèse  intense,  la  réaction 
se  manifeste  jusque  dans  les  plus  fins  prolonge¬ 
ments  cellulaires  qui  se  présentent  alors  sous 
forme  de  dendrites.  Ainsi  apparaissent  les  élé¬ 
ments  dits  cellules  de  Langhans.  Celles-ci  ne 
se  distinguent  donc  en  rien,  au  point  de  vue  de 
leur  genèse,  des  autres  cellules  basales  de  l’épi¬ 
derme.  EUes  les  représentent  dans  une  période 
d’exaltation  fonctionnelle. 

Pigment  dans  le  derme.  — La  dopa-réaction 
est  toujours  négative  dans  les  épidermes  dépour¬ 
vus  de  pigmentogenèse  (albinos,  cheveux  blancs, 
animaux  pies)  et  dans  ceux  où  cette  fonction 
"s’est  perdue  (cicatrices  dépigmentées,  -vitiligo, 
canitie).  La  dopor-réaction  est  également  négative 
dans  les  cellules  pigmentées  du  derme.  Ces  cellules, 
eu  effet,  ne  sont  pas  capables  d’élaborer  le  pig¬ 
ment  ;  elles  ont  reçu  de  l’épiderme  celui  qu’elles 
renferment.  Les  cellules  de  nature  conjonctive 
qui  i^hagocytent  le  pigment  sont  donc  des  méla- 
nophores  et  non  des  mélanoblastes.  Si  nous  obser¬ 
vons  en  effet  l’élaboration  du  pigment  dans  les 
conditions  normales  et  pathologiques,  nous  voyons 
que  l’apparition  des  mélanophores  (ou  chronta- 
tophores)  est  toujours  secondaire  et  consécutive 
au  développement  de  la  pigmentogenèse  dans 
l’épiderme.  Ils  font  toujours  défaut  dans  les  cas 
où  l’épiderme  n’a  jamais  élaboré  de  pigment 
(c’est  le  cas  de  l’albinos)  ou  lorsque  l’épiderme, 
du  fait  d’un  processus  morbide,  a  perdu  depuis 
longtemps  l’usage  de  cette  fonction  (dans  les 
vieux  placards  de  vitiligo,  par  exemple).  D’autre 
part,  on  peut  produire  expérimentalement  la  for¬ 
mation  des  chromatophores  typiques  même  dans 
la  i>eau  des  albinos  par  injection  de  pigment 
artificiel  dans  le  derme. 

Il  existe  cependant  dans  le  chorion  des  cellules 
capables  d’élaborer  le  pigment  et  qui,  à  l’opposé 
des  chromatophores,  donnent  une  dopa-réaction 
positive.  Par  leur  agencement  et  leur  forme,  elles 
se  distinguent  nettement  des  chromatophores. 
Ces  mélanoblastes  dermiques  se  rencontrent  excep¬ 
tionnellement  chez  l’homme,  où  ils  constituent 
ce  que  l’on  appelle  la  tache  mongolique,  due  à 
leur  localisation  en  grand  nombre  dans  la  région 
sacrée. 

La  tache  mongolique  existe  d’ailleurs,  comme 
j’ai  pu  le  montrer,  à  l’état  plus  ou  moins  rudimen¬ 
taire  chez  tous  les  nouveau-nés  de  race  euro¬ 
péenne.  Chez  l’adulte,  les  mélanoblastes  der- 
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miques  peuvent  se  localiser  assez  souvent  en 
petits  amas  circonscrits  en  un  point  quelconque 
des  téguments  sous  forme  de  ncevus  bleu  (Jadas- 
sohn).  Ces'  mélanoblastes  dermiques  (  «cellules 
mongoliques  »)  sont  probablement  d’origine  méso¬ 
dermique  et  représentent,  selon  toute  vraisem¬ 
blance,  des  reliquats  ataviques.  Dans  certaines 
races  d’animaux  (singe,  poule-nègre  orientale, 
souris  grise,  etc.),  ce  sont  les  organes  essentiels 
ou  exclusifs  de  la  pigmentogenèse. 

Pigmentogenèse  dans  les  nævi.  —  La  pig¬ 
mentation  intense  des  cellules  næviques  est  due, 
elle  aussi,  à  une  exaltation  fonctionnelle,  ainsi  que 
le  montre  la  forte  dopa-réaction  de  ces  cellules. 
Celle-ci  est  très  prononcée  dans  les  couches  super¬ 
ficielles  des  amas  næviques  développés  dans  le 
chorion  ;  son  intensité  diminue  ensuite  rapide¬ 
ment  dans  les  couches  profondes,  parallèlement 
à  la  pigmentogenèse,  et  finit  par  devenir  négative. 


Nœvus  nu  début  (doparéacUon) .  Ségrégation  intra-épidermique 
avec  formation  des  nids  et  des  bourgeons  næviques  (dopa- 
réacüon  fortement  positive)  (flg.  2). 


Dors  d’une  dégénérescence  maligne  par  contre, 
la  pigmentogenèse  présente  un  regain  d’activité, 
dénoncé  par  la  dopa-réaction  ;  et  cette  exaltation 
fonctionnelle  donne  aux  tumeurs  dérivées  des 
nævi,  un  cachet  si  particulier  que,  pour  la  plu¬ 
part  des  auteurs,  les  termes  de  nœvo-  carchwines 
et  de  mêlanocarcinomes  s’équivalent.  On  s’est 
même  aventuré  à  incriminer  la  pigmentogenèse 
excessive  ou  le  pigment  lui-même  comme  la  cause 
de  la  prolifération  maligne.  Rn  fait,  il  ne  s’agit 
encore  que  d’une  hvqjothèse.  Cependant,  depuis 
que  nous  savons  que  les  carbures  neutres  à  point 
d’ébullition  élevé  de  certains  goudrons  sont  à 
même  de  déterminer,  par  leur  application  répétée, 
l’apparition  artificielle  de  véritables  tumeurs 
malignes  dont  le  début  peut  se  manifester  par 
une  métaplasie  cellulaire,  cette  hj'pothèse  a  beau¬ 
coup  perdu  de  son  absurdité  et  de  son  invraisem¬ 
blance  et  demande  absolument  une  vérification 
expérimentale. 

Origine  épithéliale  des  nævi.  —  Da  doc¬ 
trine  de  l’élaboration  de  la  mélanine,  telle  que 


nous  l’avons  exposée,  est  applicable  au  problème 
de  l’origine  des  cellules  næviques.  Abstraction 
faite  des  nævi  bleus,  qui,  comparés  aux  nævi 
habituels,  sont  très  rares,  la  théorie  moderne  de 
la  pigmentogenèse  plaide  de  façon  irrésistible 
en  faveur  de  l’origine  ectodemiique  et  épithé¬ 
liale  des  cellules  nævique.s.  Ru  tout  cas,  il  n’est 
plus  possible  aujourd’hui  d’admettre  l’hj’po- 
thèsfe  que  Ribbert  s’est  acharné  à  défendre 
et  d’après  laquelle  les  chromatoi)hores  du  chorion 
seraient  les  cellules  mères  des  næ*vi.  Rlle  n’est  pas 
conciliable  avec  le  fait  que  les  cellules  næviques 
et  les  cellules  cancéreuses  qui  en  dérivent  sont 
des  mélanoblastes  élaborant  elles-mêmes  leur 
pigment. 

D’origine  épithéhale  du  nævus  apparaît  d’ail¬ 
leurs  déjà  dans  son  image  histologique.  Celle-ci 
a  été  décrite  de  façon  si  claire  et  si  parfaité'par 
Darier,  que  je  puis  me  contenter  d'être  bref. 
Il  s’agit  d’une  métaplasie  en  îlots  des  cellules 
épidermiques  :  «  Ces  cellules  sont  gonflées,  dis¬ 
tendues,  elles  ont  un  protoplasma  plus  clair  ou 
bien  elles  se  ratatinent  dans  une  cavité  claire, 
eur  noyau  ne  subit  pas  de  modifleations  notables. 
Ce  changement  de  dimensions  s’accompagne  tou¬ 
jours  d’une  disjonction  ou  ségrégation  d’avec  les 
cellules  voisines,  par  rupture  ou  plutôt  par  colH- 
quation  de  filament  d’union.  Des  groupes  de  cel¬ 
lules  déformées  et  séparées  de  leurs  congénères 
sont  habituellement  agglomérés  dans  un  espace 
clair  comme  des  spores  dans  mie  thèque  » 
(Darier).  Cette  métaplasie  particulière  ne  se 
trouve  pas  dans  tous  les  nævi,  elle  est  cependant 
si  fréquente,  surtout  dans  les  nævi  jeunes,  en 
voie  d’accroissement,  qu’elle  doit  être  considérée 
comme  un  critérium  incontestable  et  caracté¬ 
ristique.  On  observæ  des  altérations  analogues 
sinon  identiques  —  la  ségrégation  surtout  —  dans 
deux  autres  états  précancéreux  de  la  peau  : 
le  Pagiît’s  disease  et  la  maladie  de  Bowen. 
C’est  à  Darier  que  revient  le  mérite  d’avoir  attiré 
l’attention  sur  cette  communauté  de  caractères. 

A  la  métaplasie  s’associe  encore  un  second 
phénomène  tout  aussi  curieux,  que  Rxna  a 
décrit  le  premier  sous  le  nom  de  nAbtyopfungt. 
Il  consiste  dans  l'isolement  en  forme  de  gouttes 
dans  le  derme  des  bourgeons  épithéliaux  méta¬ 
plasiques  après  rupture  des  connexions  reliant 
ceux-ci  à  l’épiderme  d’où  ils  ont  pris  naissance. 
Ce  processus  est  sans  doute  la  conséquence  de 
la  métaplasie,  car  il  ne  saurait  se  produire  sans 
la  désagrégation  préalable  des  cellules  de  l’épi¬ 
derme  normal  par  la  métaplasie.  Quoi  qu’il  en 
soit,  dans  la  majorité  des  cas  les  cellules  nævi¬ 
ques  ainsi  isolées  ne  tardent  pas  à  perdre  toute 
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affinité  pour  leur  milieu  d’origine  et  font  montre 
d’une  croissance  indépendante  dans  le  cliorion. 
Cet  accroissement  s’arrête  d’ailleurs  au  delà  d’un 
cértain  point  pour  le  nævus  bénin.  La  preuve  de 
cette  prolifération  limitée  est  démontrée  par  la 
rareté  des  mitoses  dans  les  cellules  næviques.  Celles- 
ci  conservent  dans  la  règle  leur  caractère  épithé¬ 
lial.  Cependant,  dans  le  nævus  simple  déjà,  et 
beaucoup  plus  encore  au  cours  de  ses  proliféra¬ 
tions  malignes,  elles  peuvent  revêtir  l’aspect  de 
cellules  mésenchymateuses,  fusiformes,  typiques. 

La  cellule  nævique  a  i)erdu  une  des  fonctions 
essentielles  de  ses  ancêtres  :  elle  n’est  plus  capable 
d’élaborer  la  substance  cornée.  lUle  possède  encore 
cette  autre  fonction  qu’est  la  formation  de  la 
mélanine  ;  celle-ci  est  encore  présente  du  moins 
dans  les  couches  superficielles  des  amas,  à  proxi¬ 
mité  de  leur  milieu  d’origine  ;  les  couches  pro¬ 
fondes,  ])ar  contre,  ne  renferment  plus  de  i)ig- 
ment. 

Ainsi  des  différences  profondes  séparent,  au 
double  point  de  vue  morphologique  et  fonction¬ 
nel,  les  cellules  næviques  des  cellules  épidermiques 
dont  elles  dérivent.  La  cellule  luevique  se  rappro¬ 
che  par  ses  propriétés  des  cellules  peu  différenciées 
des  tumeurs  malignes  ;  elle  en  diffère  cependant 
par  sa  faible  tendance  à  la  prolifération  (absence 
de  caryocinèse) .  L’adaptation  morphologique  et 
fonctionnelle  de  la  cellule  uæ-vique  à  son  nou¬ 
veau  milieu,  le  cliorion,  se  manifeste  clairement 
par  l'absence  de  toute  réaction  inflammatoire  du  tissu 
conjonctif,  à  l’inverse  de  ce  que  nous  observions 
pour  les  autres  inclusions  épithéliales  du  derme 
(dans  le  lichen  ruber  plan,  jiar  exemple),  où  nous 
pouvons  constater  des  phénomènes  inflammatoires 
de  phagocj’tose  et  de  résorption.  Ce  n’est  qu’au 
moment  de  la  dégénérescence  maligne  que  nous 
verrons  ai^paraître  des  phénomènes  inflammatoires 
réactionnels.  La  plasticité  des  cellules  næviques 
est  d’ailleurs  tout  à  fait  remarquable,  leur  prê¬ 
tant  les  formes  les  plus  variables,  cette  poly¬ 
morphie  atteignant  son  maximum  dans  le  cas  de 
dégénérescence  maligne.  t)n  comprend  ainsi  les 
tentatives  successives,  qui  ont  voulu  dénier  au 
nævus  son  origine  épithéliale  et  le  considérer 
comme  une  formation  d’origine  mésenchymateuse. 
Kn  fait,  les  cellules  nteviques  arrivées  au  tenue 
de  leur  développement,  cennparées  aux  cellules 
de  l’épiderme  normal,  rci)résentent  une  autre 
race.  Si  les  coupes  liistologiques  ne  nous  permet¬ 
taient  de  constater  les  amas  intra-épidermiques 
de  cellules  næviques,  leur  bourgeonnement  et 
leur  étranglement,  si  la  dopa-réaction  positive 
ne  témoignait  de  leur  faculté  de  pigmentation, 
il  serait  impossible  de  conclure  quant  à  la  nature 
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des  cellules  næviques,  ou  bien  plutôt,  on  admet¬ 
trait  leur  origine  mésenchymateuse. 

Puisque  cette  transformation  fondamentale  et 
essentielle  n’existe  dans  aucun  autre  épithéliome 
cutané,  on  comprend  très  bien  qu’on  soit  tenté 
de  faire  dériver  les  cellules  næviques  d’éléments 
spéciaux,  épithéliaux,  distincts  dans  leur  origine 
des  cellules  épidermiques  normales.  C’est  ce  que 
Masson  exprime  dans  une  hypothèse  très  inté¬ 
ressante  où  il  fait  dériver  les  nævi  des  éléments 
intradermiques  nerveux,  hjqjothèse  cependant  qui 
demande  à  être  étayée  par  des  faits. 

II.  — Histologie  pathologique  des  cancers 
næviques 

Les  faits  décrits  plus  haut,  relatifs  à  l’évolution 
des  nævi,  nous  amènent  sans  autre  aux  tumeurs 
malignes  qui  en  dérivent.  Il  suffira  d’un  à-coup 
pour  provoquer  au  sein  du  nævus  la  prolifération 
active  qui  le  conduira  au  nævo-carcinome.  Déjà 
l’histologie  du  nævus  bénin  —  surtout  à  sa  pé¬ 
riode  de  développement  —  présente  avec  celle 
des  tumeurs  malignes  de  grandes  affinités,  ainsi 
qu’en  témoignent  la  métaplasie,  la  rupture  de 
l’équilibre  physiologique  et  l’anaplasie  des  cel¬ 
lules  næviques.  On  peut  même  s’étonner  que  la 
dégénérescence  maligne  ne  soit  pas  plus  fréquente, 
vu  le  grand  nombre  des  lucvi. 

C’est  un  fait  bien  connu  qu’un  traumatisme 
unique  ou  répété  —  de  nature  chimique  ou  méca¬ 
nique  —  peut  constituer  le  phénomène  clinique 
préliminaire  de  la  transformation  cancéreuse  du 
nævus.  Ce  fait  n’a  en  soi  d’ailleurs  rien  d’extra¬ 
ordinaire  et  nous  le  retrouvons  dans  le  dévelop¬ 
pement  spontané  ou  expérimental  de  l’épithé- 
lionia,  et  plus  encore  du  sarcome.  Toutefois,  cette 
constatation  nç  constitue  pas  une  explication. 
Sans  doute  il  est  légitime  de  considérer,  avec 
DakiBr  et  DuBEEUimi,  le  nævus  comme  une  for¬ 
mation  précancéreuse,  prédisposée  à  la  dégéné¬ 
rescence  maligne.  Mais  cette  dégénérescence,  loin 
d’être  obligatoire,  fatale,  comme  dans  les  maladies 
de  Bowen  et  de  Paget,  n’est  que  facultative, 
comme  dans  la  leucoplasie.  Pour  qu’elle  puisse 
ici  devænir  manifeste,  cette  dégénérescence  néces¬ 
site  encore  le  concours  d’un  facteur  déterminant. 

Hypergenèse  du  pigment,  facteur  possible 
de  cancérisation.  —  I^a  nature  de  ce  facteur 
cancérigène  nous  est  encore  inconnue.  On  a  voulu 
la  chercher  —  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  — 
dans  une  exaltation  oü  une  anomalie  de  la  pig- 
mentogenèse.  Certains  faits  parlent  d’ailleurs 
en  faveur  de  cette  théorie.  C’est  tout  d’abord 
l’élaboration  intense  du  pigment  qui  précède 
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ordinairement  la  cancérisation.  Elle  apparaît  tout 
spécialement  dans  une  affection  sur  laquelle  nous 
reviendrons  ;  le  lentigo  malin.  Cette  pigmenta¬ 
tion  peut  manquer  dans  le  nævo-carcinome  amé- 
lanique  et  dans  certaines  parties  métaplasiées 
du  lentigo  malin  (Dubreuii<h).  Cette  absence 


peut  être  toutefois  plus  apparente  que  réelle, 
car  la  pigmentation  peut  avoir  existé  dans  un 
stade  antérieur.  D’autres  faits  illustrent  encore 


Xævo-csirdnoiiK-.  Isolement  et  immigration  vers  le  donne  de 
cellules  épidermiques  métaplasiées  et  cancérisécs.  Réaction 
conjonctive  (ûg.  4). 


l’importance  du  pigment  ;  chez  les  nègres,  les 
tumeurs  pigmentées  bénignes  et  les  nævo-car- 


cinomes  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  la 
race  blanche,  tandis  que  les  autres  tumeurs  sont 
tout  aussi  fréquentes.  C’esf  ainsi  que  Sutton 
et  Mawpa,  au  cours  d’une  enquête  adressée  aux 
dermatologues  des  États  du  sud  des  U.  S.  A.,  n’ont 
put  réunir  que  5  cas,  localisés  pour  la  plupart 
aux  extrémités  et  appartenant  au  tyiieDiTHREUn,!!. 
Montpeeeier  et  Lacroix  ont  fait  la  même  cons¬ 
tatation  chez  les  nègres  de  l’Afrique  du  Nord. 
On  peut  constater  un  fait  analogue  chez  les  ani¬ 
maux.  Les  mélanomes  sont  en  effet  très  fréquents, 
presque  habituels  chez  les  vieux  chevaux  blancs, 
où  nous  obser\'ons  d’une  part  la  déjugmentation 
générale  des  tissus  cutanés  pigmentés  et  d’autre 
jiart  une  hj'perpigmentatiou  énorme,  vicariante 
en  quelquè  sorte,  en  certains  endroits  du  corps 
(région  génito-anale,  par  exemple).  Cette  hjqier- 
I)igmentation  est  en  même  temps  le  point  de 
départ  de  néoplasmes.  H  semble  bien  qu’une 
certaine  dégénérescence  pigmentaire  soit  la  condi¬ 
tion  préalable  à  la  cancérisation,  aussi  bien  dans 
le  nævus  de  la  race  blanche  —  dont  la  fonction 
pigmentaire  est  de  plus  en  plus  eu  voie  de  dégéné¬ 
rescence  —  que  dans  la  mélanose  circonscrite 
(apparaissant  surtout  dans  les  régions  de  la  peau 
où  la  pigmentation  varie  le  plus)  que  chez  le  cheval 
blanc.  Toutefois,  il  ne  s’agit  ici  encore  que  d’une 
hj-pothèse. 

Histogenèse  et  histologie  du  nævo-carci¬ 
nome.  —  Très  importants  sont  les  changements 
que  l’on  observée  dans  les  tissus,  lors  du  passage 
à  la  cancérisation.  Ils  sont  en'  tous  points  sem¬ 
blables  à  ceux  que  nous  avons  décrits  dans  la 
formation  du  nævus  simple  :  nous  retrouvons 
la  métaplasie,  la  ségrégation  dans  l’épithélium 
de  revêtement,  l’exaltation  de  la  pigmentogenèse, 
l’invasion  du  chorion.  Mais  —  et  c’est  là  que  gît 
la  différence  fondamentale  —  les  amas  cellulaires 
qui  se  sont  insinués  dans  le  derme,  loin  de  rester 
au  repos  comme  dans  un  simple  nævus,  s’infil¬ 
trent  au  contraire  d’une  façon  désordonnée  et 
envahissante,  dans  les  régions  profondes  du  derme. 
Iva  cellule  nævique  a  acquis  cette  propriété  nou¬ 
velle,  caractéristique  de  toutes  les  tumeurs  mali¬ 
gnes,  de  faire  montre  d’une  croissance  autonome 
et  illimitée,  ainsi  qu’en  témoigne  le  grand  nombre 
de  mitoses,  normales  et  pathologiques.  En  outre, 
à  l’inverse  de  la  cellule  nævique  simple,  la  cellule 
du  nævo-carcinome  est  traitée  par  le  milieu  am¬ 
biant  comme  une  intruse,  une  ennemie.  On 
obseivæ  en  effet  des  réactions  de  défense  sous  forme 
d’infiltrations,  d’altérations  du  tissu  conjonctif 
et  des  vaisseaux. 

Nous  assistons  dès  lors  à  la  constitution  défi¬ 
nitive  du  ncevo-carcinome  malin,  proliférant.  La 
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structure  anatomique  de  ces  tumeurs  si  remar¬ 
quables  a  déjà  été  étudiée  à  moulte  reprise. 
Massox  (de  Strasbourg)  en  a  donné  dernièrement 
une  description  parfaite;  aussi  puis-je  laisser 
tout  détail  de  côté,  pour  ne  relever  que  les  points 
importants. 

Le  caractère  le  plus  apparent  des  cellules  du 
nævo-carcinome  est  leur  pléomorphisme.  Celui-ci 
est  déjà  si  prononcé  dans  le  nœvus  tubereux 
simple,  que  Masson  parle  d’étages  differents, 
un  épithélioïde,  un  endocrinoïde,  un  mésenchy- 
matoïde,  etc.  Si  l’on  s’en  tient  à  la  classification 
morphologique  pure  des  mélanomes  malins,  il 
est  sans  doute  logique  de  distinguer  des  nævo- 
épithéliomes,  des  nævo-carcinomes,  des  nævo- 
sarconies,  etc.  C’est  ainsi  que  de  nombreux  anato¬ 
mistes  ont  procédé  autrefois  et  de  cette  epoque 
date  la  grande  confusion  que  l’on  constate  actuel¬ 
lement  dans  la  littérature  relativement  à  la  nature 
des  nævi  et  des  mélanomes.  Kn  ne  considérant  que 
la  morphologie  des  tumeurs  définitives,  il  est  certes 
presque  impossible  de  ne  pas  donner  à  un  grand 
nombre  de  ces  tumeurs  le  nom  de  sarcomes  : 
et  ce  fait  même  a  influencé  notre  conception  de 
l’origine  du  nævus  qui  leur  a  donné  naissance. 
D’autre  part,  si  au  lieu  de  s’en  tenir  à  la  forme 
actuelle  des  cellules,  on  considère  leur  origine 
comme  le  principe  directeur  de  la  nomenclature, 
si  l’on  tient  compte  de  l’anaplasie  et  de  la  plasti¬ 
cité  de  ces  cellules,  qui  apparaît  déjà  dans  le 
nævus,  il  est  légitime  et  indisiiensable  de  ranger 
toutes  ces  formes  si  diverses  sous  le  nom  unique 
de  nævo-cancers.  «  C’est  affaire  de  définition  », 
comme  dit  très  justement  Masson. 

La  plasticité  et  la  tendance  à  l'individualisation 
sont  d’autres,  caractères  des  cellules  du  nævo- 
carcinome.  Ces  propriétés  se  rencontrent  déjà 
dans  le  næ'vus  dont  les  éléments  ont  retrouvé  la 
plasticité  des  cellules  embiy’onnaires.  Selon  la 
localisation  et  les  circonstances,  les  cellules  nævi- 
ques  prennent  toutes  les  formes  imaginables  et 
ces  changements  ne  sont  pas  seulement  d’ordre 
morphologique,  mais  encore,  jusqu’à  un  certain 
point,  d’ordre  fonctionnel.  L’isolement  de  cellules 
et  de  groupes  cellulaires  épars,  la  rupture  des 
connexions  intercellulaires  entre  les  éléments 
congénères,  se  manifeste  déjà  dans  le  nævus  par  la 
perte  des  filaments,  par  la  ségrégation,  par  l’immi¬ 
gration  dans  le  derme. 

Ces  altérations  sont  encore  plus  marquées  dans 
le  nævo-carcinome.  La  rupture  des  connexions 
peut  même  aller  si  loin  que  le  contenu  de  la  tu¬ 
meur  se  transforme  en  une  bouillie  semi-liquide. 
C’est  sans  doute  la  raison  pour  laquelle  les  méta¬ 
stases  dans  le  nævo-carcinome  sont  beaucoup  plus 
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fréquentes  que  dans  tout  autre  néoplasme  issu 
de  l’épiderme.  Il  est  en  effet  évident  que  ces 
innombrables  individus  cellulaires  isolés  seront 
beaucoup  plus  tôt  transportés  par  le  torrent  san¬ 
guin  et  lymphatique  qu’une  tumeur  solide,  aj’ant 
gardé  ses  connexions. 


Nous  avons  déjà  indique  que -1  exaltation  de 


la  pigmentogenèse  est  de  règle  dans  le  nævo- 
carcinome  au  début  de  la  cancérisation.  Cette 
hyperpigmentation  joue  également  dans  l’évo¬ 
lution  de  ce  néoplasme  un  rôle  important,  voire 
parfois  prépondérant,  au  double  point  de  vue 
clinique  et  anatomo-pathologique.  Cependant,  la 
formation  et  la  présence  de  pigment  n’est  pas  plus 
obligée  ou  indispensable  pour  les  cellules  du 
nævo-carcinome  qu’elle  ne  l’est  pour  les  cellules 
næviques.  Tout  comme  il  existe  des  nævi  dépour¬ 
vus  de  pigment,  on  connaît  également  des  nævo- 
carcinomes  non  pigmentés.  L’état  pigmentaire  des 
diverses  parties,  tant  dans  la  tumeur  primitive 
que  dans  les  métastases,  varie  en  effet  dans  de 
très  larges  limites.  La  cause  de  cette  absence 
de  pigment  est  à  chercher  dans  l’absence  d'oxydase, 
car  ces  cellules  dépigmentées  ne  donnent  jamais 
de  dopa-réaction  positive.  Il  ne  s’agit  pas  cepen¬ 
dant  d’une  perte  définitive,  irréversible  du  fer¬ 
ment  ;  celui-ci  a  seulement  passé  à  l’état  latent. 
Les  cellules,  filles  d’une  tumeur  non  pigmentée 
(les  métastases  d’une  tumeur  primitive  dépourvue 
de  pigment,  par  exemple),  sont  en  effet  suscep¬ 
tibles  de  reproduire  du  pigment  en  proportions 
parfois  considérables. 

Migration  du  pigment.  —  Les  cellules  du  méla¬ 
nome  ne  produisent  pas  seulement  le  pigment. 
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elles  s’en  dessaisissent  également.  Ce  phénomène 
apparaît  déjà  dans  la  peau  normale  et  encore  plus 
dans  la  peau  altérée  (par  une  inflammation,  par 
exemple)  ou  dans  le  nævus  pigmentaire  simisle. 
Ce  processus  conduit  en  pareil  cas  à  la  résorption, 
par  les  cellules  du  tissu  conjonctif  (chromato- 
phores),  les  fentes  lymphatiques  interstitielles 
et  les  ganglions  lymphatiques,  du  pigment  sécrété 
par  les  mélanoblastes.  Cette  résorption  est  encore 
plus  marquée,  excessive  môme  dans  le  nævo- 
carcinome.  Tout  d’abord,  le  pigment  est  formé 
par  ce  dernier  beaucoup  plus  rapidement  et  en 
quantité  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les 
conditions  ordinaires.  Kn  outre,  les  cellules  des 
mélanomes  perdent  également  leur  pigment  beau¬ 
coup  plus  tôt  et  en  plus  grande  quantité,  sans  doute 
parce  que  leur  membrane  (du  fait  de  l’absence  de 
la  kératine?)  est  beaucoup  plus  perméable  que 
celle  de  la  cellule  basale  normale.  Ta  raison  prin¬ 
cipale -paraît  cependant  résider  dans  la  caducité 
des  cellules.  Celles-ci,  lors  de  leur  destruction, 
libèrent  en  niasse  du  pigment  qui  est  absorbé 
par  les  cellules  Axes  du  stroma  et  les  macrophages 
des  environs.  Il  se  produit  ainsi  un  véritable 
tatouage  du  voisinage,  une  mélanose  dite  secon¬ 
daire  ou  passive.  Celle-ci,  comme  jMasson  le 
fait  à  bon  droit  remarquer,  nous  permet  de  com¬ 
prendre  sans  diflicultés  les  zones  diffuses  de  mcla- 
nose  autour  d’un  nccvo-carcinome  cutané  en  voie 
d'accroissement.  On  s’explique  également  de  la 
même  manière  la  coloration  foncée  de  certaines 
métastases  même  dans  les  régions  où  les  cellules 
néoplasiques  ont  déjà  succombé  ou  chez  lesquelles 
la  capacité  d’élaborer  le  pigment  est  réduite  à 
néant.  On  peut  observer  le  même  fait  dans  d’au¬ 
tres  processus  d’hypo-  et  d’hyperpigmentation, 
dans  le  vitiligo  par  exemple,  où,  à  un  moment 
donné,  les  cellules  basales  de  l’épiderme  ne  ren¬ 
ferment  ni  pigment  ni  dopa- oxydase,  taudis  que 
dans  le  chorion  les  chromatophores  contiennent 
du  pigment  absorbé  depuis  longtemps  et  qui  peut 
subsister  ainsi  pendant  des  années.  Ta  mélanose 
secondaire  de  la  peau  se  distingue  macroscopi¬ 
quement  déjà  delà  mélanose  primaire  par  la  teinte 
différente  de  sa  coloration  :  celle-ci  est  ardoisée 
ou  bleuâtre  du  fait  de  la  localisation  profonde  de 
la  couche  pigmentée.  Au  point  de  vue  microsco¬ 
pique,  les  différences  que  nous  observons  aussi 
bien  dans  la  tumeur  primitive  que  dans  les  méta¬ 
stases  concernent  les  caractères  suivants  :  la 
forme  des  cellules  pigmentées  (ce  sont  des  cellules 
conjonctives  et  des  cellules  migratrices,  non  point 
des  cellules  cancéreuses),  la  dopa-réaction  néga¬ 
tive  (tandis  que  l’argento-réaction  est  positive 
dans  l’uM  et  l’autre  cas),  la  stnicture  du  pigment 
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(celui-ci  forme  des  grains  grossiers  et  massifs  et 
non  pas  de  fines  granulations  pulvérulentes). 

Dans  les  cas  extrêmes,  la  production  et  la  libé¬ 
ration  massives  de  pigment  déterminent  une  véri¬ 
table  inondation  de  tout  le  corps  par  la  mélanine, 
qui  est  transportée  soit  à  l’état  soluble,  soit  sous 
forme  de  pigment.  Ce  sont  les  cas  où  nous  trou¬ 
vons  la  mélanine  et  surtout  le  mélanogène  (sub¬ 
stance-mère  de  la  mélanine  ou,  d’après  Schmidt, 
un  de  ses  produits  de  réduction)  en  solution  dans 
le  sérum  et  l’urine  (mélanémie,  mélauurie),  où 
les  granulations  de  mélanine  sont  phagocytées 
par  les  cellules  les  plus  différentes  de  l’organisme 
(cellules  du  tissu  conjonctif,  endothéliums  vascu¬ 
laires,  cellules  étoilées  du  Kupfkr,  cellules  du 
réticulum  des  ganglions  lymphatiques,  cellules 
épithéliales  des  tubes  contournés  du  rein,  cellules 
alvéolaires  du  poumon,  etc.).  T’urine  de  tels  indi¬ 
vidus  renferme,  outre  le  mélagonène,  diverses 
substances  intéressantes  :  le  tr>q)tophane  (Kppin- 
ger),  un  dérivé  de  la  pyrocatéchine  (acide  homo- 
proto-catéchique  découvert  par  Tiianniiausiîr). 
Tes  relations  existant  entre  ces  corps  et  la  forma¬ 
tion  de  la  mélanine  ne  sont  d’ailleurs  pas  encore 
définitivement  élucidées. 

Torts  de  ces  notions  sur  l’histo  et  la  pathogé¬ 
nèse  du  nævo-carcinome,  nous  pouvons  sans 
grande  difficulté  tracer  l’image  clinique  si  variable 
et  si  bizarre  des  mélanomes  malins. 

III.  —  Évolution  clinique  des  cancers  næviques. 

Il  est  naturellement  de  toute  importance  de 
diagnostiquer  par  les  seuls  moyens  cliniques  la 
transformation  d’un  nævus  en  nævo-carcinome, 
car  une  biopsie  en  effet,  si  elle  aide  au  diagno.stic, 
n’est  pas  sans  présenter,  dans  le  cas  particulier, 
un  certain  risque.  Ces  symptômes  sont  :  l’augmen¬ 
tation  ra2)ide  dans  l’intensité  de  la  teinte  foncée, 
l’accroissement,  l’augmentation  de  la  consis¬ 
tance,  les  réactions  inflammatoires,  la  sensibilité 
douloureuse,  spontanée  et  à  la  jiression,  l’aiijia- 
rition  d’un  halo  mélanotique.  I^a  jirésence  de  tels 
synqitômes  constitue  une  indication  absolue  à 
rinter\’cntion  radicale,  le  risque  causé  par  la 
destruction  d’un  inevus  bénin  n’entrant  jias  en 
ligne  de  comiite,  comparé  à  celui  que  reiirésente 
une  intervention  tardive.  Ce  dernier  cas  sur%'ient 
dans  la  jiratique,  trop  souvent  hélas,  soit  qu’il  y 
ait  eu  négligence  de  la  part  du  malade,  soit  que 
la  maladie  ait  attiré  pour  la  première  fois  l'atten- 
lion  à  une  éiioque  où  il  était  déjà  trop  tard.  Cette 
dernière  éventualité  se  jiroduit  en  iiarticulier 
dans  le  cas  où  le  foyer  jirimitif  est  iiiaii^iarent  — 
ce  qui  arrive  souvent  —  ou  lorsqu’il  est  situé  en 
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un  endroit  où  on  ne  le  remarque  pas.  Les  individus 
qui  connaissent  tous  les  nævi  dont  ils  sont  por¬ 
teurs  et  qui  en  suivent  l’évolution  sont  sûrement 
en  très  petit  nombre.  A  cela  s’ajoute  le  fait  que 
ce  sont  précisément  les  nævi  localisés  aux  en¬ 
droits  atj-piques  (à  la  plante  du  pied,  par  exemple) 
qui  montrent  la  plus  grande  propension  à  la 
dégénérescence  maligne.  La  tumeur  primitive, 
dès  qu’elle  se  met  à  croître,  s’ulcère  fréquemment. 
Tous  ces  symijtômes  se  laissent  aisément  expli¬ 
quer  par  les  altérations  histologiques  qui  leur 
correspondent. 

Métastases.  —  En  ce  qui  concerne  l’apparition 
des  métastases,  les  remarques  suivantes  s’impo¬ 
sent  :  les  nævo-carcinomes  sont  de  toutes  les 
tumeurs  de  la  peau  celles  qui  font  le  plus  tôt  des 
métastases  nombreuses  et  universelles,  aussi  bien 
par  voie  lymphatique  que  par  voie  sanguine. 
Cette  circonstance  détermine  la  malignité  toute 
spéciale  de  ces  tumeurs.  E  n’est  pas  d’organe  qui 
ne  soit  pas  envahi  de  métastases  mélanotiques, 
sur  une  étendue  souvent  très  considérable.  Il 
convient  en  outre  de  relever  ce  fait  remarquable 
que,  à  l’encontre  de  toutes  les  autres  tumeurs 
malignes  à  point  de  départ  cutané  (exception 
faite  de  certains  sarcomes),  la  peau  elle-même 
est  fréquemment  le  siège  des  métastases.  Toute¬ 
fois,  l’apparition  dans  le  temps  et  la  localisation 
des  métastases  sont  absolument  imprévisibles 
et  arbitraires.  I^es  ganglions  régionaux  peuvent 
être  atteints  avant  que  la  tumeur  primitive  ait 
montré  aucun  signe  de  prolifération  maligne. 
Plus  encore,  c’est  parfois  la  découverte  de  méta¬ 
stases  viscérales,  l’apparition  de  mélanurie  ou  de 
cachexie  qui  attirent  l’attention  sur  l’existence 
d’une  tumeur  primitive.  Par  contre,  il  peut  s’écou¬ 
ler  entre  la  tumeur  primitive  et  les  métastases 
une  période  de  latence  de  plusieurs  années  ;  des 
dizaines  d’années  peuvent  passer  même,  pendant 
lesquelles  le  malade  se  croit  guéri.  Un  intérêt 
tout  spécial  est  offert  à  cet  égard  par  les  cas  dans 
lesquels  on  a  procédé  de  façon  très  précoce  à 
l’excision  radicale  delà  tumeur  primitive.  Le  méde¬ 
cin  et  son  malade  se  bercent  ainsi  d’espérances 
jusqu’au  jour  où  l’apparition  de  tumeurs  secon¬ 
daires  vient  réduire  à  néant  leur  rêve  fallacieux. 
On  a  même  décrit  des  cas  dans  lesquels  des  méta¬ 
stases  déjà  développées  se  seraient  résorbées 
spontanément.  En  l’absence  de  toute  vérification 
histologique,  il  est  naturellement  difficile  d’établir 
s'il  s’agissait  de  métastases  véritables,  ou  si  ime 
tuméfaction  causée  par  un  dépôt  de  pigment  n’a 
pas  plutôt  causé  une  erreur  de  diagnostic. 

Ces  phénomènes  —  exception  faite  de  certains 
sarcomes  —  ne  se  rencontrent  qu’exceptionnel¬ 


lement  dans  les  autres  tumeirrs  à  siège  primitif 
dans  le  peau.  Es  se  laissent  expliquer,  ainsi  que 
nous  l’avons  déjà  montré,  par  la  rupture  précoce 
des  connexions  intercellulaires  ou  la  desmolyse 
dans  le  nævo-carcinome.  Celle-ci  détermine  sans 
doute  très  tôt  la  séparation  et  l’isolement  de  cel¬ 
lules  et  de  grappes  cellulaires,  qui,  après  une 
période  de  latence  plus  ou  moins  longue,  seront 
le  point  de  départ  de  métastases. 

La  cachexie  notée  au  cours  du  nævo-carcinome 
ne  se  distingue  en  rien  de  celle  des  autres  tumeurs 
malignes,  exception  faite  des  symptômes  provo¬ 
qués  par  la  mélanurie.  Elle  peut  être  relativement 
précoce  ou  apparaître  au  contraire  dans  la  période 
terminale. 

IV.  —  Cancers  mélaniques  n’ayant  pas  leur 
origine  dans  les  nævi. 

Dans  l’exposé  ci-dessus  nous  avons,  admis 
que  les  tumeurs  malignes  dont  nous  avons  donné 
la  description  dérivaient  sans  exception  des 
nævi.  En  conséquence,  nous  avons  constamment 
employé  pour  ces  tumeurs  le  terme  de  nævo- 
carcinome.  Il  n’est  cependant  pas  absolument  sûr 
que  nous  ayons  par  là  épuisé  notre  sujet.  Abstrac¬ 
tion  faite  des  tumeurs  mélanotiques  qui  provien¬ 
nent  non  de  la  peau,  mais  qui  dérivent  d'autres 
organes  pigmentés  (œil,  méninges)  ou  de  débris 
embryonnaires  mélauotiqnes  disséminés  dans  les 
viscères,  nous  devons  encore  envisager  la  possi¬ 
bilité  d’un  néoplasme  développé  à  partir  d’un 
nœvus  bleu.  Il  s’agirait  alors,  en  l’occurrence,  d’un 
mélanosarcome  primitif.  Il  est  malaisé  d’établir 
si  de  pareilles  tumeurs  n’ont  pas  déjà  été  décrites, 
sous  un  autre  nom,  dans  la  littérature  publiée 
jusqu’ici  sur  les  mélanomes. 

Un  cas  de  RibbERï  semble  pouvoir  être  envisagé 
comme  tel.  Il  me  paraît  en  être  de  même  pour  xme  obser¬ 
vation  personnelle  concernant  un  mélanome  primitif 
de  la  plante  du  pied  chez  un  homme  de  soixante-quatorze 
ans  :  l’image  histologique  ne  permet  pas  d’autre  diagnostic 
que  celui  de  nœvo-sarcomc. 

Toutefois,  comme  le  diagnostic  différentiel  ne  peut  être 
établi  avec  certitude  pour  les  tumeurs  arrivées  au  terme 
de  leur  développement  (du  fait  de  la  structure  sarcoma¬ 
teuse  de  nombreux  nœvo-corcinomes),  nous  devons  exiger, 
en  pareil  cas,  que  le  nævus  bleu  soit  diagnostiqué  déjà 
avant  le  début  de  la  cancérisation,  si  nous  voulons  être 
à  même  de  formuler  im  jugement  décisif. 

Il  existe  encore  tout  un  groupe  de  mélanomes 
cutanés  primitifs,  présentant  ime  importance 
théorique  et  pratique.  Ils  n’ont  pas  jusqu’ici 
été  l’objet  d’une  classification  nosologique  défi¬ 
nitive.  Ces  mélanomes,  qui  ne  paraissent  pas  déri¬ 
ver  d’un  nœvus,  semblent  se  développer  à  la 
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suite  d'une  pigmentation  simple,  remarquable 
seulement  par  son  intensité. 

Nous  voulons  parler  de  cette  dermatose  dont 
Huïchinson  a  donné  la  première  description 
sous  le  nom  de  senile  freckles  ou  infedive  melanolic 
freckles.  DuBREtrii,H  a  ensuite  consacré  une  étude 
très  soigneuse,  trop  peu  remarquée  jusqu’ici, 
à  cette  affection  qu’il  a  dénommée  lentigo  malin 
des  vieillards  ou  mélanose  circonscrite  ■précancé¬ 
reuse. 

Voyons  les  faits  :  En  im  point  quelconque  de 
la  peau  ou  des  muqueuses,  le  plus  souvent  au 
visage,  on  observe  que  les  téguments  prennent 
assez  subitement  tme  teiute  plus  foncée,  à  la 
suite  parfois  d’un  trauma  préalable,  ha  pigmen¬ 
tation  augmente  peu  à  peu  en  intensité  et  en 
étendue,  de  nouvelles  tacbes  semblables  pouvant 
même  apparaître,  plus  ou  moins  loin  du  foyer 
primitif.  D’emblée  ou  après  une  période  de 
latence  de  durée  très  variable  (pouvant  atteindre 
jusqu’à  trente-quatre  ans),  la  région  mélanotique 
commence  à  se  tuméfier  et  à  s’infiltrer,  elle  prend 
de  plus  en  plus  l’aspect  d’une  tumeur,  jusqu’au 
jour  oii  le  mélano-carcinome  se  présente  avec 
toutes  ses  conséquences  fatales  comme  un  fait 
accompli. 

Une  variété  particulière,  rare,  de  cette  affection 
est  constituée  par  les  mélanomes  primitifs  du  lit 
de  l’ongle  et  des  régions  adjacentes.  Décrits  tout 
d’abord  par  Hutchinson  {melanotic  wiMow), 
puis  par  Dubreuhh  (carcinome  mélanique  pério- 
nyxique,  toumiole  mélanique,  panaris  méla¬ 
nique),  A.  HERTI.ER  {melamblastoma  of  the  nail- 
bed)  en  a  fait  récemment  une  étude  d’ensemble 
portant  sur  17  cas  dont  10  étaient  localisés  au 
pouce.  Dans  tous  les  cas  oit  l’amputation  précoce 
n’avait  pas  été  pratiquée,  des  métastases  ont  amené 
une  mort  rapide. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  est  clair  qu’une 
distinction  s’impose  entre  ce  groupe  de  méla¬ 
nomes  et  les  nævo-carcinomes  classiques,  du  moins 
en  ce  qui  concerne  le  point  de  départ  et  la  période 
précancéreuse.  Nous  ne  trouvons  pas  ici  de  ncevus 
à  l’origine  du  carcinome.  Il  n’est  guère  plausible 
de  supposer  d’autre  part  que  le  nævus  primitif 
ait  passé  inaperçu  dans  tous  les  cas  :  le  fait  même 
que  ces  mélanomes  se  développent  en  des  endroits 
oii  les  mevi  sont  rares,  parle  contre  cette  hypo¬ 
thèse.  En  l’absence  de  nævus,  nous  ne  voyons 
qu’une  peau  d'apparence  normale,  mais  présen¬ 
tant  une  pigmentation  de  plus  en  plus  intense. 

Toutefois,  les  recherches  histologiques  sont  là 
pour  nous  montrer  que  la  distinction  n’est  pas 
aussi  aisée  qu’elle  ne  paraît.  DuBRBun,H  a  en 
particulier  montré  —  et  mes  propres  recherches 


169 

confirment  sa  manière  de  voir  —  que  la  mélanose 
précancéreuse  comporte,  au  point  de  vue  histo¬ 
logique,  les  mêmes  processus  de  métaplasie,  de 
desmolj’se,  de  ségrégation  et  d’isolement,  exac¬ 
tement  tels  que  nous  avons  appris  à  les  connaître 
dans  le  nævus  au  début  et  dans  le  nævo-carcinome. 
Darier  conclut  donc  très  logiquement  lorsqu’il 
dit  ;  «  Ce  lentigo  malin  est  donc  un  nævus  tardif 
étalé.  » 

ha  mélanose  sans  métaplasie  correspondrait 
ainsi  à  im  nævus  pigmentaire  lisse  et  progressif, 
la  précancérose  bénigne  à  la  papule  nævique 
(avec  métaplasie  et  formation  de  thèques)  et  le 
mélano-carcinome  au  nævo-carcinome.  Néan¬ 
moins,  de  nombreux  caractères  différentiels 
subsistent  entre  les  deux  groupes  ;  l’absence  d’un 
stade  préliminaire  nævoïde  bénin  et  des  cellules 
næviques  correspondantes  dans  le  derme,  la 
mélanose  progressive,  souvent  multiple  (d’après 
mon  expérience,  cette  mélanose  peut  évoluer 
sans  métaplasie  ou  la  précéder  pendant  un  temps 
très  long)  et  les  localisations  atj-piques  fréquentes 
(aux  ongles,  par  exemple)  sont  autant  de  critères 
qui  méritent  d’être  pris  en  considération.  Pour 
toutes  ces  raisons,  il  me  paraît  justifié  au  double 
point  de  vue  de  la  chnique  et  de  la  pathogenèse 
de  conserver  à  chacun  de  ces  deux  groupes  une 
place  à  part  dans  la  classification. 

V.  —  Thérapeutique. 

La  thérapeutique  des  ncevo-carcinomes  constitue 
encore  aujourd’hui  un  chapitre  très  controversé, 
où  il  n’est  guère  possible  de  poser  des  indications 
strictes,  si  désirables  et  nécessaires  soient-elles. 

Sur  deux  points  cependant,  l’accord  est  una¬ 
nime.  Tout  d’abord,  on  sait  que  toute  thérapeu¬ 
tique  est  vouée  à  un  échec,  dès  que  la  tumeur 
primitive  a  dépassé  certaines  limites  ou  que  des 
métastases  sont  apparues.  S’agit-il  au  contraire 
d’un  nævus  simple,  toutes  les  méthodes  irritantes, 
en  particulier  les  caustiques  chimiques,  sont  abso¬ 
lument  contre-indiquées. 

Les  seuls  traitements  susceptibles  d’entrer 
en  ligne  de  compte  dans  le  traitement  du  nævus 
simple  sont  l’excision,  l’électrolj’se  et  la  neige 
carbonique.  Le  radium  et  les  rayons  X  sont 
ici  inapplicables,  pour  une  raison  essentielle 
qui  tient  à  la  radiorésistance  du  ncevtts  simple. 
Je  n’ai  pas  pu,  en  effet,  obtenir  la  destruction 
de  ce  dernier,  même  après  application  de  100  uni¬ 
tés  X  avec  filtration  à  travers  o““,5  d’aluminium 
(à  peu  près  dix  fois  la  dose  ér3rthème).  Ce  fait  n’est 
pas  pour  nous  étonner,  car,  d’après  la  loi  de  Ber- 
gonié-Tribondeatt,  les  cellules  au  repos  —  et 
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c’est  le  cas  pour  le  nævus  —  sont  peu  radio¬ 
sensibles. 

Le  point  le  plus  important,  mais  aussi  le  plus 
délicat  de  la  thérapeutique  du  nævo-carcinome 
concerne  le  traitement  du  nævus  suspect  de  dégé¬ 
nérescence  cancéreuse  et  du  cancer  primitif  au 
stade  d’opérabilité.  Trois  méthodes  sont  ici  en 
présence  :  l’exérèse  chirurgicale,  la  radiothérapie 
et  l’électrolyse.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  aucune  ne  peut  prétendre  avoir  la  priorité 
exclusive  ;  elle  ne  le  pourra  peut-être  jamais, 
du  fait  de  la  si  grande  diversité  des  cas.  Lorsqu’on 
prend  la  peine  de  rassembler  les  données  de  la 
littérature  sur  ce  chapitre,  on  ne  peut  être  que 
déçu  des  résultats  obtenus.  La  plupart  des  auteurs 
ne  disposent  que  d’un  matériel  par  trop  restreint 
d’observations  personnelles.  Souvent  les  obser¬ 
vations  sont  insuffisantes  et  la  thérapeutique 
ne  correspond  pas  toujours  aux  exigences  élé¬ 
mentaires  de  la  technique.  Cette  question  demande 
de  nouvelles  recherches,  entreprises  sur  un  grand 
matériel  et  envisagées  sous  un  point  de  vue  unique 
Les  données  suivantes,  qui  s’appuient  sur  la  litté¬ 
rature  ainsi  que  sur  quelques  observations  per¬ 
sonnelles.  ne  représentent  en  conséquence  que 
des  i  idications  provisoires,  susceptiÜes  d’être, 
revisées. 

Intervention  chirurgicale.  —  Ivlle  est  indi¬ 
quée  dans  la  tourniole  mélanique  et  consiste  dans 
l’amputation  très  précoce  du  doigt  malade.  Dans 
tous  les  autres  cas,  elles  est  souvent  un  moyen 
douteux,  voire  fatal.  Sans  doute  des  cas  de  gué¬ 
rison  définitive  obtenue  par  cette  méthode  exis¬ 
tent,  mais  ils  sont  plutôt  rares.  On  voit  survenir 
des  métastases  des  années  parfois  après  l’opéra¬ 
tion,  alors  que  celle-ci  avait  taillé  largement  dans 
le  tissu  sain.  Ce  fait,  qu’on  ne  rencontre  dans  au¬ 
cune  autre  tumeur  cutanée,  n’a  pas  manqué  d’alar¬ 
mer  les  médecins  praticiens  et  de  jeter  le  discrédit 
sur  la  méthode  opératoire  elle-même.  On  a  eu 
parfois  l’impression  que  celle-ci  avait  provoqué 
directement  la  généralisation  de  la  tumeur  primi¬ 
tive.  Je  conçois  pour  ma  part  cette  généralisation 
comme  due  à  la  rupture  précoce  des  connexions, 
l’isolement  des  éléments  néoplasiques  et  leur  dissé¬ 
mination.  lîn  raison  de  ce  fait,  on  peut  même  se 
demander  si  l’on  a  le  droit  de  pratiquer  la  biopsie 
d’un  nævus  en  voie  de  croissance  et  suspect  de 
cancérisation.  Dans  tous  les  cas,  il  est  absolument 
indispensable  de  tailler  très  largement  dans  le  tissu 
sain,  dans  le  cas  oh  l’on  se  décidera  à  pratiquer 
l’extirpation  de  la  tumeur. 

L'électrolys  s  est  considérée  jusqu’ici  de 
divers  côtés  —  abstraction  faite  de  certains  échecs 
—  comme  la  méthode  de  choix.  Tel  est  l’avis  de 
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Brocq,  de  Darier  et  —  tout  récemment  encore  — 
de  Beeot.  On  se  sert  du  pôle  négatif.  On  commence 
par  créer,  en  tissu  sain,  un  bourrelet  de  sclérose 
tout  autour  de  la  tumeur.  On  aborde  ensuite 
celle-ci,  en  commençant  par  les  parties  profondes. 
Darier  recommande  un  courant  de  4  à  10  milliam¬ 
pères  durant  une  minute  et  demie  à  quatre  minutes. 
L’intensité  et  la  durée  varieront  cependant  beau¬ 
coup  et  devront  s’adapter  aux  conditions  indi- 


Nœvo-carcinome  (guérison  par  la  radiothérapie)  (fig.  6). 


viduelles  déterminant  l’étendue,  la  croissance  et 
le  siège  de  la  tumeur. 

La  radiothérapie  est  la  méthode  la  plus 
récente  et  la  plus  discutée.  Les  résultats  insuffi¬ 
sants,  parfois  franchement  mauvais,  que  la  litté¬ 
rature  a  enregistrés,  sont  loin  d’entraîner  ma 
conviction,  car  les  échecs  sont  presque  tous  dus 
à  une  technique  défectueuse  et  souvent  primitive 
et,  dans  le  cas  particulier,  le  succès  est  entière¬ 
ment  fonction  de  la  technique.  Mes  expériences 
personnelles  m’ont  donné  la  certitude  que  la  radio¬ 
résistance  si  spéciale  du  nævus  simple  diminue 
sensiblement  lors  de  la  cancérisation  de  la  cellule 
nævique.  Il  me  paraît,  en  outre,  certain  que  la 
méthode  des  petites  doses  répétées  ne  peut  être 
que  nuisible.  La  seule  façon  d’agir  consiste  à 
appliquer  des  doses  massives  —  une  seule  si 
possible  —  selon  la  technique  employée  avec  grand 
succès  à’  notre  clinique,  pour  le  traitement  des 
cancers  baso-  et  spino-cellulaires,  et  que  Mies- 
cher  a  publiée  :  70  unités  X  avec  filtre  de  4  milli¬ 
mètres  d’aluminium  (il  va  sans  dire  que  le  dosage 
et  la  qualité  des  rayons  sont  susceptibles  de  modi¬ 
fications  suivant  l’étendue  de  la  tumeur  et  du 
champ  irradié).  La  photographie  ci-jointe  repré¬ 
sente  un  cas  traité  ainsi  en  une  seule  séance 
(il  s’agissait,  chez  un  vieillard  de  quatre-vingt- 
un  ans,  d’un  mélanocarcinome  typique  — 
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vérifié  par  la  bioîjsie  —  développé  sur  une  tache 
pigmentaire  en  voie  d’accroissement).  Le  résultat 
obtenu,  une  cicatrice  superficielle  non  pigmentée, 
se  maintient  tel  depuis  l'irradiation  (trois  ans 
environ).  Mkndes  da  Costa  a  publié  quelques 
succès  obtenus  par  la  radiumthérapie.  Sans  doute 
ne  s’agit-il  ici  que  de  résultats  isolés  et  provisoires. 
Ils  suffisent  cependant  à  montrer  que  les  cellules 
du  nævo-cancer  sont  beaucoup  plus  radiosen¬ 
sibles  que  celles  du  nævus  au  repos.  Cette  diffé¬ 
rence  nous  laisse  entrevoir  la  méthode  d’avenir 
pour  la  radiothérapie  des  nævo-carcinomes.  vSeule, 
l’expérience  nous  dira  quel  est  le  meilleur  dosage 
et  lequel  des  deux  agents  —  le  radium  ou  les 
rayons  X  —  mérite  la  priorité.  Cette  expérience 
nous  sera  fournie  en  première  ligne  par  les  tumeurs 
primitives  qui,  du  fait  de  leurs  dimensions  ou  de 
leur  siège,  ne  se  prêtent  ni  à  l’électrolyse,  ni  à 
l’extirpation.  Mais  seul  celui  qui  en  possède  com¬ 
plètement  la  technique  pourra  se  risquer  à 
appliquer  la  radiothérapie. 
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Ch.  JOYEUX 

Professeur  agrégé  ù  la  Faculté  de  médeciue  de  Paris. 

Les  helmintlRS,  dont  le  rôle  pathogène,  connu 
dès  l’antiquité,  a  été  tour  à  tour  exagéré,  nié, 
discuté,  peuvent-ils  être  la  cause  de  cancer? 
Répondons  immédiatement  qu’en  ce  qui  concerne 
le  cancer  humain,  rien  de  précis  n’est  démontré. 
On  connaît  cependant  d’assez  nombreux  exemples 
de  lésions  inflammatoires,  d’origine  vermineuse, 
sur  lesquelles  a  évolué  un  processus  cancéreux. 
vSi,  par  contre,  nous  faisons  appel  à  la  pathologie 
comparée,  nous  constatons,  dans  la  série  animale, 
des  cas  où  les  helminthes  paraissent  nettement, 
en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  être  une 
cause,  au  moins  indirecte,  de  formation  de 
tumeurs  malignes. 

Nous  allons,  dans  ce  court  article,  résumer  ce 
qu’on  sait  actuellement  du  rôle  des  helminthes 
dans  la  production  du  cancer. 

Rappelons  que  les  parasites  désignés  sous  le 
nom  d’helminthes  appartiennent  à  quatre  groupes 
zoologiques  :  les  çestodes,  vers  plats,  rubanés 
(type  :  ténia),  les  trematodes,  vers  également 
plats,  noii  rubanés  (type:  douve  du  foie),  les 
iicmalodcs,  vers  ronds  (tjqie  :  ascaride),  et  les 
(iLiOithocêphalcs,  autres  vers  ronds,  ne  vivant  pas 
en  parasites  chez  l’homme  (tj-pe  :  échinorhynque). 
Ces  animaux  ont  un  cycle  évolutif  souvent  com¬ 
pliqué.  11  ne  saurait  être  question  de  l’exposer 
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ici.  Retenons  simplement  que  la  plupart  d’entre 
eux  se  développent  chez  plusieurs  hôtes.  Les  uns 
sont  dits  ;  hôtes  définitifs,  ce  sont  ceux  chez 
lesquels  le  parasite  devient  adulte  ;  les  autres  sont 
les  hôtes  intermédiaires,  le  ver  s’y  trouve  sous 
forme  larvaire.  Il  peut  y  avoir  deux  hôtes  inter¬ 
médiaires  successifs  pour  le  même  parasite. 

Ces  notions  très  sommaires  nous  aideront  à 
comprendre  le  rôle  des  helminthes  dans  la  forma¬ 
tion  des  tumeurs.  D’ailleurs  le  groupe  zoologique 
auquel  appartient  le  ver  n’a  rien  à  voir  avec  les 
lésions  produites  par  lui.  Des  animaux  très 
voisins  peuvent  produire  des  réactions  différentes, 
et  réciproquement.  Par  exemple,  les  canaux 
biliaires  du  mouton  peuvent  être  parasités  dans 
notre  pays  par  deux  trématodes  différents,  soit 
Fasciola  hepatica  L.,Ia  grande  douve,  soïtDicrocœ- 
UumlanceaUmi  (Rud.),  la  petite  douve,  lùi  Afrique 
au.strale  et  orientale,  on  trouve  également  un 
cestode  :  Stilesîa  hepatica  Wollif.  'fous  ces  para¬ 
sites  donnent  une  réaction  analogue  que  nous 
étudierons  plus  loin  :  prolifération  adénomateuse 
et  sclérose.  Autre  exemple  :  parmi  les  très  nom¬ 
breux  ténias  qui  vivent  en  parasites  chez  les 
oiseaux,  on  connaît  sept  espèces  appartenant  au 
genre  Z,rtfrrî/)ornsI''uhrm.Ces  sept  espèces  se  ressem¬ 
blent  naturellement  beaucoup  par  leur  appareil 
de  fixation,  la  forme  et  les  dimensions  des  cro¬ 
chets  qui  leur  ser\"eiit  à  s’implanter  dans  la  paroi 
intestinale.  vSix  de  ces  Lateriporus  n’ont  jamais 
été  signalés  comme  causant  une  maladie  parti¬ 
culière  à  leur  hôte.  Ils  ne  produisent  vraisembla¬ 
blement  que  de  minimes  lésions  à  la  muqueuse, 
comme  tous  les  ténias.  Par  contre,  la  septième 
espèce,  Lateriporus  Malutiaensis  J.,  que  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer  chez  un  héron  pourpré  de 
Tunisie  {Ardea  pitrpurca  L.),  produit  des  nodules 
intestinaux  visibles  même  sur  la  face  externe  de 
l’intestin.  La  tête  du  ver  iiénètre  dans  l’intimité 
de  la  musculature  et  atteint  presque  la  couche 
sous-séreuse.  Comme  réaction,  on  observée  surtout 
de  la  nécrose.  La  tête  du  ver  baigne  dans  un 
magma  easéeux  qui  lui  forme  une  gaine  se  pro¬ 
longeant  autour  du  cou.  Ces  lésions  sont  tout  à 
fait  semblables  à  celles  qu’occasionnent  les  acan- 
thoeéphales,  zoologiquement  très  éloignés  des 
çestodes. 

IyO  mieux  est  donc  de  décrire  les  diverses  pertur¬ 
bations  causées  par  les  vers  d’après  leurs  carac¬ 
tères  anatomo-pathologiques,  sans  nous  inquié¬ 
ter  de  la  place  zoologique  des  parasites.  Nous 
adopterons  dans  l’ensemble  l’ordre  suivi  par 
C.-W.  Anderson  dans  son  excellente  thèse  (1). 

(i)  KiMctioiiü  né()pla..l<iULt.i)rovoquéi'i.  pur  k-s  lu.-lniiuthts, 
I,eurs  rapports  avec  le  prubWiiu-  du  cancer.  Thikc  inédctinc 
Taris,  19.21. 
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Helminthiases  sans  réaction  de  l’hôte. 

Elles  sont  rares  chez  l’iiomnie  et  les  animaux 
supérieurs.  Ees  vers  intestinaux  provoquent  tou¬ 
jours  à  leur  point  de  fixation  une  petite  lésion, 
si  minime  soit-elle  :  ulcération,  légère  inflamma¬ 
tion.  Lorsque  les  helminthes  sont  engagés  dans  un 
conduit  de  faible  diamètre  ou  dans  l’intimité  des 
tissus,  les  lésions  sont  plus  importantes.  Chez  les 
animaux  inférieurs,  la  présence  des  vers  paraît 
beaucoup  mieux  supportée.  On  a  décrit  chez  les 
invertébrés  des  phénomènes  de  castration  et 
autres,  de  nature  parasitaire  ;  mais  souvent  les 
larves  de  cestodes  qui  se  développent  chez  les 
insectes  ne  leur  occasionnent  aucmi  trouble.  J’ai 
observé  des  coléojjtères  {Tenehrio  molitor  h.)  et 
des  puces  dont  la  cavité  générale  était  absolu¬ 
ment  bourrée  de  cysticercoïdes  d’Hymeiiolepis 
diminuta  Rud.  (ténia  vivant  à  l’état  adulte  chez 
le  rat),  sans  pouvoir  déceler  la  moindre  altération 
dans  les  tissus  de  ces  insectes,  qui  d’ailleurs  ne 
paraissaient  aucunement  souffrir  de  leurs  para¬ 
sites,  et  se  montraient  d’une  indifférence  absolue 
à  leur  égard. 

Helminthiases  à  lésions  inflammatoires. 

C’est  la  réaction  la  plus  banale  observée  dans 
les  helminthiases.  L’hôte  entoure  le  parasite  d’une 
membrane  adventice  ou  capsule.  Cette  capsule 
s’observe. fréquemment  chez  les  invertébrés  para¬ 
sités  par  des  larves  de  nématodes.  Maupas  et 
Seurat  ont  très  justement  insisté  sur  la  nécessité 
de  bien  distinguer  la  capsule,  réaction  de  l’hôte, 
du  kyste,  produit  par  le  parasite  lui-même  et  pro¬ 
venant  d’une  mue  de  ce  dernier.  Une  larve  de 
nématode  peut  être  à  la  fois  enkystée  et  encapsu¬ 
lée.  La  même  capsule  peut  contenir  plusieurs 
larves  d’espèces  différentes.  Pour  ne  pas  sortir 
de  la  pathologie  humaine,  voici  la  description  de 
la  larve  encapsulée  de  trichine  dans  les  muscles. 

Les  larves  se  développent  dans  le  faisceau  mus¬ 
culaire  primitif.  On  constate  chez  ce  dernier  une 
disparition  de  la  striation  transversale,  puis  le 
remplacement  de  la  substance  contractile  par  du 
protoplasma  amorphe  ;  les  lésions  s’accentuent, 
s’agrandissent  et  la  fibre  se  détruit.  Il  se  consti¬ 
tue  ainsi  une  espèce  de  loge  dans  laquelle  se 
trouve  la  larve  ;  sa  paroi  extérieure  s’épaissit  et  la 
capsule  proprement  dite  se  développe.  Elle  a  la 
forme  d’un  citron  de  400  [x  sur  250  ix,  le  grand  axe 
étant  dirigé  dans  le  sens  des  fibres  musculaires. 
Ultérieurement  la  périphérie  de  cette  capsule  peut 
subir  la  dégénérescence  adipeuse,  des  amas  de 
graisse  se  déposent  à  ses  pôles,  puis  s’accumulent 
tout  autour.  L’intérieur  de  la  capsule  peut  même 
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être  envahi  et  la  larve  périt  alors.  Cette  dégéné¬ 
rescence  est  plus  commune  chez  le  porc  que  chez 
l’homme.  Chaque  capsule  renferme  une  ou  plu¬ 
sieurs  larves,  jusqu’à  sept. 

Ces  altérations  musculaires  ont  été  suivies  de 
près  par  Soudakewitcii.  D’après  cet  auteur,  il 
s’agit  d’une  myosite  parenchymateuse.  On  cons¬ 
tate,  dans  le  faisceau  où  siège  le  parasite,  des 
cellules  géantes,  formées  aux  dépens  du  sarco¬ 
plasme,  indépendamment  de  la  destruction  des 
fibrilles  musculaires.  Plus  tard,  toutes  ces  cellules 
vivantes  sont  détruites  et  mélangées  au  reste  de  la 
substance  musculaire  par  les  mouvements  de  la 
larve.  Les  phagoc5d:es  du  dehors  s’introduisent 
dans  le  faisceau  ;  ils  le  désagrègent  eu  petits  mor¬ 
ceaux  qu’ils  englobent  ensuite.  Autour  de  la 
capsule,  on  observe  une  accumulation  intense 
d’éosinophiles. 

Il  existe  une  foule  d’autres  parasites  pouvant 
occasionner  des  lésions  n’ayant  rien  de  spécifique. 
La  filaire  sanguicole  Onchoccmi  armülata  Rail,  et 
Henry,  vivant  à  la  surface  interne  de  l’aorte  chez 
les  bovidés  dans  l’Inde,  occasionne  de  l’athéronie. 
On  observe  à  la  face  interne  du  vaisseau  des 
nodules  de  grosseur  variable  dans  lesquels  sont 
fixés  les  parasites.  Filaria  Bancrofti  Cob.  de 
l’homme  vit  dans  le  système  lymphatique  et 
provoque  une  prolifération  épithéliale,  suivie  de 
desquamation,  hj-pertrophie  des  parois,  for¬ 
mation  de  caillots  thrombosiques  pouvant  obstruer 
complètement  la  lumière. 

N’insistons  pas  sur  ces  lésions  inflammatoires 
banales  dont  il  serait  facile  de  multiplier  les 
exemples. 

Helminthiases  à  lisions  hyperplasiques 
et  métaplasiques. 

I.henons  comme  tjq)e  de  lésions  hyperplasiques 
celles  de  la  bilharziose  intestinale.  La  paroi  du 
gros  intestin  s’épaissit  et  se  sclérose.  De  plus,  on 
observe  une  active  multiplication  du  tissu  glan¬ 
dulaire  :  la  sous-muqueuse,  enflammée,  s’h3q)er- 
trophie  également.  Il  peut  en  résulter  des  forma¬ 
tions  polypeuses  rectales,  dont  la  sous-muqueuse 
forme  la  partie  centrale,  tandis  que  la  couche 
glandulaire  hypeqfiasiée  représente  le  polype 
proprement  dit.  Ces  deux  couches  sont  riches  en 
a>ufs.  On  observe  également  l’endophlébite  décrite 
par  Letueee.  Des  lésions  à  peu  près  similaires  se 
voient  dans  la  paroi  de  la  vessie  atteinte  de 
bilharziose  vésicale,  moins  l’endophlébite. 

Comme  type  de  lésions  métaplasiques,  citons 
celles  de  la  distomatose  pulmonaire  d’Extrême- 
Orient,  occasionnée  par  Panigonimus  Westerinatii 
(Kerbert).  Les  lésions  commencent  par  de  la 
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bronchectasie  et  de  la  broncho-pneumonie  loca¬ 
lisée.  lycs  vers  se  logent  dans  les  bronchioles.  I^a 
lésion  métaplasique  se  forme  alors  ;  elle  consiste 
en  un  remplacement  de  l’épithélium  cylindrique 
cilié  des  petites  bronches  par  un  épithélium 
stratifié  (Katsurada,  Bkumpt)  qui  forme  une 
loge  dans  laquelle  se  voient  les  parasites,  souvent 
au  nombre  de  deux.  Cette  métaplasie  est  d’ailleurs 
loin  d’être  caractéristique  de  l’helminthiase.  Ba 
loge  contient  un  liquide  rougeâtre.  On  observe 
localement  des  labrocytes,  éosinophiles,  cellules 
géantes.  Ultérieurement  il  peut  se  produire  des 
lésions  nécrotiques. 

Helminthiases  à  lésions  tumopaies. 

Sous  cette  rubrique,  assez  vague,  nous  allons 
étudier  les  réactions  helminthiasiques  qui  occa¬ 
sionnent  une  néoformation  pouvant  être  de 
nature  cancéreuse. 

Signalons  d’abord  une  observation  de  Van 
Thiel  (i)  qui,  dans  le  foie  de  perches  {Perça  fiuvia- 
iilis  L.),  a  observé  des  néoformations  en  rapport 
avec  la  présence  d’un  plérocercoïde  de  Triæno- 
■phorus  nodulosus  Rud.  et  d’une  larve  se  rappor¬ 
tant  probablement  à  Ascaris  cristata  V.  h.  On 
sait  que  les  plérocercoïdes  sont  les  deuxièmes 
formes  larvaires  des  Bothriocéphalidés. 

Le  type  de  néoformations  bénignes  se  trouve 
réalisé  par  les  helmintliiases  hépatiques,  notam¬ 
ment  les  distomatoses  :  Cloiiorchis  sinensis  Cob- 
bold,  dans  le  foie  de  l’homme  en  Extrême-Orient, 
Fasciola  hepaiica  h.  et  Dicrocœliiim  lanceatum 
(Rud.)  dans  celui  des  herbivores,  en  montrent 
des  exemples.  Ou  observe  une  prolifération 
glandulaire  des  canaux  biliaires  ;  leur  épi¬ 
thélium  s’hjperplasie,  avec  néoformation  de 
canalicules,  mais  sans  prendre  l’aspect  d’une 
tumeur  maligne  ;  on  observe  la  régression  des 
lésions  si  les  parasites  disparaissent.  Ces  forma¬ 
tions  sont  enserrées  dans  un  anneau  de  sclérose, 
représentant  la  paroi  épaissie  du  canal  biliaire. 
Ces  lésions  sont  causées  non  seulement  par  les 
trois  trématodes  cités  ci-dessus,  mais  aussi  par  le 
cestode  hépatique  des  ovidés  :  Siilesia  hepatica 
Wolh.  ;  Mouchet  les  signale  également  dans  la 
vésicifie  biliaire  à'Aulacodiis  su'inderianus  Temm. , 
rongeur  africain,  parasitée  par  un  nématode  de  la 
famille  des  Bunostomidés.  Elles  ont  été  étudiées 
par  divers  auteurs  :  Bkx^mpt,  Taufeieb  ;  récem¬ 
ment  DE  JONCi  leur  a  consacré  un  mémoire 
d’ensemble  (2). 

(i)  P.-H.  Van  TmBL,  Parasitaire  nieuwonnigen  in  de  lever 
van  Perça  fluviatills  (Tijdschr.  ».  vergel.  Gntreik.  ms.,  VIII, 
p.  »-io,  tpaa). 

(1)  U, 'A.  ui  JONd)  TtWertiviuntoUi'i)  vu  Kuukir  t'fWsrfir. 
n.  verttf,  Cttutt/i,  «w.i  Vit  p.  l'a?!  tna»l> 
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Étudions  maintenant  de  véritables  formations 
tumorales  consécutives  à  la  présence  d’helminthes. 

Dans  une  première  catégorie  nous  rangerons 
les  tiuneurs  s’ajoutant  aux  lésions  ci-dessus  envi¬ 
sagées.  On  en  possède  un  grand  nombre  d’obser¬ 
vations.  Des  cas  de  formations  tumorales  ont  été 
signalés  dans  l’échinococcose,  la  trichinose,  les 
helminthiases  à  Hekrakis  (nématodes  intesti¬ 
naux)  des  oiseaux  de  basse-cour,  etc.  Notons  les 
travaux  de  Haaland  qui  attribue  le  cancer  mam¬ 
maire  des  souris  à  la  présence  de  nématodes  sous- 
cutanés  trouvés  au  voisinage  des  lésions  (3). 

Des  lésions  hj-perplasiques  dont  nous  venons  de 
parler  donnent  relativement  fréquemment  des 
tumeurs  malignes. 

Watson  Wemyss,  à  l’autopsie  d’un  tirailleur 
annamite,  a  trouvé  une  tumeur  grosse  comme 
une  mandarine  à  la  face  supérieure  du  lobe  hépa¬ 
tique  droit.  D’examen  histologique  a  montré  que 
c’était  un  carcinome.  De  foie  était  hjqiertrophié, 
dur;  à  sa  surface  existaient  des  traînées  blanches  de 
canaux  sclérosés,  contenant  un  grand  nombre  de 
Clonorchis  sinensis  (4). 

Dans  les  lésions  de  bilharziose,  on  signale  sou¬ 
vent  des  formations  carcinomateuses  ;  elles  peu¬ 
vent  être  consécutives  aux  adénomes  décrits 
ci-dessus. 

On  a  remarqué  depuis  longtemps  déjà  la  fré¬ 
quence  du  cancer  primitif  du  foie  chez  les  races 
nègres.  Pirie,  en  Afrique  du  Sud,  examinant 
3()  carcinomes  primitifs,  trouve  qu’ils  sont  super¬ 
posés  à  des  lésions  de  cirrhose  ;  dans  10  cas  cette 
cirrhose  était  nettement  d’origine  bilharzienne  ; 
cette  étiologie  est  probable  pour  les  autres  (5). 

Mouchet  et  Eronviu-E,  au  Congo  belge, 
trouv'ent  deux  fois  des  fibromes  de  l’appendice, 
une  fois  un  cancer  alvéolaire  hépatique  à  la  suite 
de  bilharziose  inte.stinale.  Dans  les  fibromes  appen¬ 
diculaires,  les  auteurs  mettent  en  évidence  les 
œufs  de  5.  Maiisoni]  dans  le  cancer  hépatique, 
ces  œufs  ne  se  trouvaient  pas  dansla  tumeur  même, 
mais  dans  le  tissu  d’inflammation  chronique  qui 
l’entourait  (6). 

Mais  c’est  surtout  dans  la  bilharziose  artérioso- 
veineuse  à  Schisiosoma  japonicum  Katsurada, 
qu’ont  été  observées  des  lésions  cancéreuses.  Des 
observations  en  sont  trop  nombreuses  pour  pou¬ 
voir  être  rapportées  ici.  Notons  simplement  les 
études  de  Kayama  (7)  et  de  Kasama  (8)  consta¬ 
tant  la  fréquence  des  carcinomes  intestinaux  dans 
les  régions  oh  sévit  la  maladie.  On  trouve  assez 
(3)  Fourth  Scienlif.  Rep.  imp.  Cancer  res.  fund,  p.,1-113.  igii. 

{4)  Ediiiburgh  med.  Journ.,  XXII,  p.  103-104,  1919. 

(5)  Med.  Journ.  South  Africa,  XVII,  p.  87-97,  igsi. 

(0)  Huit.  Soc.  path.  exotique,  XI,  p.  710-712,  1918. 

(7rtR)  Aimlyn^rndaiiKlc  Tropical  diseuses  Suit,,  XX,  p.  tt}, 
rgaa  et  XXI,  p,  348,  iwf 
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souvent  des  œufs  de  S.  japonicum  dans  les 
tumeurs  et  on  constate  tous  les  stades  entre 

I  épithélium  sain  et  le  tissu  cancéreux. 

Comme  on  le  voit,  il  semble  assez  nettement 
établi  que  les  lésions  provoquées  par  les  helminihes 
ou  leurs  œujs  peuvent  être  le  point  de  départ  de 
tumeurs. 

Il  nous  reste  à  en\ûsager  une  deuxième  catégo¬ 
rie  de  tumeurs,  dans  lesquelles  le  rôle  de  l’hel¬ 
minthe  est  plus  direct  et  plus  facile  à  mettre  en 
évidence.  Jusqu’à  présent  on  en  connaît  deux 
exemples,  tous  deux  se  produisant  chez  les  ron¬ 
geurs  :  le  cancer  à  Cysticercus  fasciolaris  et  celui  à 
Gongylonema  neoplasticum. 

Cancers  à  Cysticercus  fasciolaris.  — 
Cysticercus  fasciolaris  Rud.  est  la  forme  larv'aire 
de  Teenia  tæniæformis  Ilatsch,  syn.  Tœnia  cras- 
sicollis  Rud.,  vivant  dans  l’intestin  du  chat.  Les 
anneaux  mûrs  contenant  les  œufs  du  ténia  étant 
absorbés  par  le  rat  ou  la  souris,  les  embr3'ons 
hexacanthes,  mis  en  liberté  dans  l’intestin,  se 
rendent  au  foie,  et  deviennent  cysticerques. 
Le  rat  étant  dévoré  par  un  chat,  chaque  cysti- 
cerque  donne  un  nouveau  ténia.  On  sait  que  cette 
forme  larvaire  est  caractérisée  par  une  petite  vési¬ 
cule,  contrastant  avec  le  grand  déveloirpement 
du  corjjs  proprement  dit.  Le  tout  est  contenu  dans 
une  capsule  adventice,  réaction  des  tissus  de 
l’hôte. 

Ivn  1905,  Bourei,  attire  l’attention  sur  l’infec¬ 
tion  vermineuse  par  divers  helminthes  chez  les 
souris  cancéreuses  (i).  Ci,.  ReGatti)  publie  ulté¬ 
rieurement  deux  observations  de  tumeurs  chez 
des  rats  porteurs  de  C.  fasciolaris  (2).  A  la  suite 
de  nouvelles  études,  Bokrei,  formule  l’hypo¬ 
thèse  que  le  cysticerque  peut  apporter  avec  lui 
un  virus  cancéreux  (3). 

Bridré  (4)  publie  un  cas  analogue,  lîn  colla¬ 
boration  avec  CoNSEir,,  ils  donnent  une  statis¬ 
tique  de  8  000  rats  adultes  capturés  à  Tunis  : 

I I  étaient  porteurs  de  sarcome  ;  de  ceux-ci, 
10  hébergeaient  le  C.  fasciolaris  (5).  Ces  auteurs 
montrent  que  le  parasite  dégénère  au  sein  de  la 
tumeur  et  ne  se  voit  qu’au  début  de  la  néofomia- 
tion.  Il  est  donc  possible  que  des  tumeurs  avan¬ 
cées  aient  pour  origine  un  helminthe  qu’on  ne 
retrouve  plus.  Depuis,  Borrei,  lui-mèine,  en 
plusieurs  publications,  est  revenu  sur  rhypothè.se 
d’un  transport  de  virus  par  le  C.  fasciolaris  ; 

(i)  c.  R.  Soc.  biol.,  6  mai  11)05,  p.  770. 

(a)  C.  R.  Soc.  biol.,  a  février  iqo?.  p.  195. 

(3)  Bull.  Acad,  nlid.,  24  juillet  igo6,  p.  141. 

(4)  C.  R.  Soc.  biol.,  6  mal  igoij,  p.  37e. 

(Sj  Huit.  Aisôc.  trartf.  p'oiir  l'/iucU'àù  cancer,  ni,  p,  jin-’l.'*) 
♦910: 
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mais  certains  seulement  seraient  capables  de 
transmettre  le  sarcome. 

lîn  Amérique,  Rohdenburg  et  Buixock,  dans 
une  série  de  travaux  (1913-1916-1917)  publient 
des  observations  de  sarcomes  de  rats,  consécutifs 
au  même  cysticerque.  HiRvSCiieei.d  (1917)  signale 
également  un  fait  analogue.  Bixt.ock  et  Curtis, 
dans  un  mémoire  d’ensemble  (6),  relatent  leurs 
recherches  dans  la  production  du  cancer  chez  le 
rat.  Voici  leurs  résultats. 

Ils  ont  expérimenté  sur  i  165  rats  de  deux  à 
neuf  mois,  qui  ont  été  infestés  par  ingestion  d’œufs 
de  Tœnia  tæniæformis  du  chat.  Les  œufs  ont 
été  émulsionnés  dans  l’eau  et  approximativement 
dosés,  de  façon  que  chaque  rat  en  absorbe  10  à  60. 
De  ces  animaux,  600,  trop  âgés,  ne  se  sont  infes¬ 
tés  que  dans  une  très  faible  proportion  et  ont  été 
sacrifiés  au  bout  de  cinq  mois.  Le  reste  seul 
compte  pour  l’expérience.  La  première  tumeur  est 
apparue  huit  mois  après  l’infestation  ;  au  moment 
de  la  publication,  85  rats  en  étaient  porteurs  ;  ulté¬ 
rieurement  ce  nombre  a  été  porté  à  210.  Ces  tu¬ 
meurs  appartiennent  à  deux  types  histologiques  : 
cellules  fusiformes  et  cellules  polymorphes, 
parfois  un  mélange  des  deux.  Elles  peuvent 
atteindre  des  tailles  variables  :  les  plus  petites 
sont  des  nodules  simples  ou  multiples  dans  la 
paroi  du  kj'.ste  jfarasitaire  qu’elles  débordent 
sur  la  face  interne  ou  externe.  vSi  elles  sont  de  plus 
grande  taille,  elles  peuvent  oblitérer  sa  cavité. 
Un  premier  examen  permet  de  constater  la  pré¬ 
sence  de  parasites  dans  toutes  les  tumeurs,  à 
l’exception  de  14.  On  ne  trouve  aucune  trace  de 
vers  chez  7  d’entre  elles,  les  7  autres  montrant 
une  nécrose  intense  ayant  détruit  à  la  fois  le  kyste 
et  le  parasite.  lîn  outre  du  foyer  primitif,  on 
constate  des  métastases  52  fois  sur  85.  Elles  se 
voient  surtout  'à  l’épiploon,  pouvant  également 
atteindre  les  viscères,  le  diaphragme,  même  la 
jjlèvre  et  le  péricarde  dans  les  cas  de  généralisa¬ 
tion.  Ces  sarcomes  croissent  rapidement  ;  leur 
volume  double  ou  triple  en  une  dizaine  de  jours, 
d’après  les  constatations  faites  jiar  la  palpation 
de  l’animal  vivant.  Le  processus  peut  s’étendre 
au  foie  par  infiltration,  et  hypertrophie!  considé¬ 
rablement  cet  organe. 

On  a  opéré  des  transplantations  de  tumeurs 
sur  d’autres  rats,  avec  un  pourcentage  de  succès 
élevé  ;  elles  ont  pu  être  poursuivies  jusqu’à  la 
sixième  génération. 

Lorsque  la  paroi  est  seulement  infiltrée  en  partie 
par  la  tumeur,  le  cysticerque  est  bien  vivant  et 
intact,  mesurant  15  à  38  centimètres  de  long.  Il 
est  tout  à  fait  semblable  à  ceux  qui  no  déterminent 

19)  Prb*.  New-Verk  pathof,  Stc.‘,  XX,  p.  isad! 
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pas  de  tumeurs.  Au  seiu  des  lésions  nécrotiques, 
il  est  plus  ou  moins  méconnaissable.  Les  auteurs 
pensent  que  le  ])arasite  amorce  le  processus  can¬ 
céreux  et  que  sa  mort  est  consécutive  à  la  crois¬ 
sance  de  la  tumeur. 

La  durée  nécessaire  à  la  production  du  sarcome 
varie  dans  de  larges  limites  ;  on  en  a  observé 
deux  cent  quarante-huit  jours,  quatre  cent 
soixante-six  jours  après  l’infestation.  Il  semble  qu’il 
y  ait  une  sensibilité  particulière  chez  le  jeune 
animal  ;  certains  élevages  paraissent  également 
plus  aptes  à  contracter  le  sarcome. 

lîiu,i,oCK  et  CuRTis  ne  pensent  pas,  au  con¬ 
traire  de  BoRREr.,  que  le  cysticerque  puisse  intro¬ 
duire  un  virus.  Il  s’agirait  plutôt  d’une  sécrétion 
toxique. 

Il  paraît  exister  une  prédisjjosition  en  rapport 
avec  les  races  ;  vSciimidt-Jrnsen  à  Copenhague 
n’a  pu  reproduire  le  sarcome  par  infestation  des 
rats  avec  C.  fasciolaris. 

Cancers  à  Gongylonema  neoplasticum.  — 
Le  second  ver  étudié  comme  agent  producteur 
de  cancer  est  un  nématode  delà  famille  des  Spiru- 
ridés  :  Gongylonema  neoplasticum  Bibiger  et 
Ditleven.  Depuis  1907,  le  professeur  Bibiger  de 
Copenhague  a  publié  une  série  de  travaux  sur  cette 
question,  qui  peuvent  être  ainsi  résumés  (i). 

Gongylonema  neoplasticum  vit  chez  le  rat  et  la 
souris,  dans  la  moitié  antérieure  du  tube  digestif. 
Le  mâle  mesure  oc“,5  à  2  centimètres,  la  femelle 
4à  8  centimètres.  Celle-ci  pond  des  œufs  embryoïi- 
nés,  expulsés  avec  les  crottes  du  rongeur.  Les 
œufs,  pour  continuer  leur  évolution,  doivent  être 
avalés  par  un  insecte  :  la  blatte  des  boulangeries, 
Periplaneta  orientalis  ou  P.  americana.  Dans 
l’intestin  de  ce  dernier,  les  embrj'ons  éclosent, 
traversent  les  parois  du  tube  digestif  et  vont  se 
loger  dans  le  système  musculaire.  La  blatte  étant 
dévorée  par  un  rat,  les  embryons  sont  mis  en 
liberté  et  pénètretit  dans  l’épithélium  du  tube 
digestif,  jusqu’au  cardia  inclusivement,  où  se  fait 
la  copulation  des  adultes. 

Ce  cycle  peut  s’accomplir  en  ne  causant  que 
d'insignifiantes  lésions  aux  rongeurs  ;  mais,  si 
l’infestation  est  assez  forte,  on  observe,  principa¬ 
lement  dans  la  région  du  cardia,  une  énorme  proli¬ 
fération  épithéliale  donnant  des  pohqies,  bour¬ 
geonnements  papillomateux  qui  font  saillie  dans 
la  lumière  de  l’organe.  Parfois  apparaissent  aussi 
des  tumeurs  du  tjqje  épithéliome  malin,  envahis¬ 
sant  les  tissus  profonds,  atteignant  les  couches 
muscidaires,  ayant  même,  dans  un  cas,  détenuiné 
une  perforation  de  l’estomac,  suivie  de  péritonite. 

(1)  J.  Euiions,  Congfii  itUernaf.  pouf  l’itude  du  cancer, 
ntrqiibourRi  ipa*. 
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Plus  rarement  ou  observe  le  cancer  de  la  langue  ; 
l’cEsophage  reste  sain. 

Les  métastases  sont  assez  fréquentes  (6  fois 
sur  33)  ;  elles  sont  surtout  pulmonaires  ;  dans  la 
majorité  des  cas,  elles  sont  peu  volumineuses. 

Ces  tumeurs  sont  inoculables  ;  Bibiger  a  pu 
continuer  les  greffes  pendant  un  an,  au  cours  de 
quatre  générations. 

Ce  cancer  peut  s’observer  chez  tous  les  rats  et 
souris  en  général  :  cependant  les  souris  grises  et  les 
mulots  {Mus  sylvaticus)  sont  réfractaires.  Sa  fré¬ 
quence  e.st  remarquable  chez  la  variété  de  rats  de 
laboratoire  dite  «  rats-pie  »  ;  ou  l’observe  dans 
iffus  de  la  moitié  des  cas,  soit  54  fois  sur  102  ani¬ 
maux  hébergeant  le  nématode. 

Comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  iffushaut  pour 
d’autres  helminthes,  le  Gongylonema  neoplasticum 
ne  se  voit  qu’au  début  des  lésions  ;  il  meurt  et  se 
résorbe  ensuite,  mais  la  tumeur  n’eu  continue  pas 
moins  à  évoluer. 

A  côté  du  Gongylonema,  Bibii'.iîr  a  observé  chez 
les  rats  un  nématode  \misin,  appartenant  au 
groupe  des  trichosomes,  ne  provoquant  aucune 
lésion  cancéreuse. 


Tels  sont,  rapidement  résumés,  les  faits  connus 
relativement  à  la  production  du  cancer  par  les 
helminthes,  lîssaj'ons  d’en  dégager  quelques 
idées  générales. 

Tout  d’abord,  il  est  bien  acquis  maintenant  que 
le  cancer  jieut  être  dû  à  de  multiples  causes  : 
outre  les  helminthes,  Borrex  a  incriminé  les 
acariens.  Les  rayons  X,  le  goudron  surtout,  sont 
utilisés  dans  les  laboratoires  pour  produire  le 
cancer  expérimental.  Dans  ces  conditions,  l’hypo¬ 
thèse  de  Borree,  admettant  que  les  helminthes 
inoculent  un  virus  cancéreux,  apparaît  comme 
diflicilement  soutenable. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  cancers  consécutifs 
à  des  helminthiases  semblent  être  des  complica¬ 
tions  accidentelles.  Cependant  Cysticereus  fascio¬ 
laris  et  surtout  Gongylonema  neoplasticum  parais¬ 
sent  jouer  un  rôle  spécifique,  les  tumeurs  provo¬ 
quées  par  leur  présence  étant  beaucoup  plus 
nombreuses  que  celles  i)roduites  par  les  autres 
vers. 

Cette  spécificité  est  elle-même  sous  la  dépen¬ 
dance  de  facteurs  complexes  et  mal  connus. 
Certains  paraissent  provenir  de  l’hôte  :  la  suscep¬ 
tibilité  varie  non  seulement  avec  l’espèce  animale 
ou  même  la  variété  et  la  race,  mais  encore  il  existe 
chez  de.s  animaux  semblable.s  des  différences  de 
sertsibilité  teUadt  à  de»  causeà  trop  subtiles  pour 
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pouvoir  être  perçues  des  zoologistes,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissauces.  Cette  prédisposition 
indmduelle  existe  d’ailleurs  aussi  pour  le  cancer 
du  goudron  (Roiissy). 

L’âge  ne  jouerait  aucun  rôle,  d’après  FiniGKK. 

L’intensité  de  l’infestation  paraît  imijortante, 
au  moins  pour  le  cancer  à  gongylonème.  Il  faut  un 
nombre  assez  considérable  de  parasites  pour  que 
le  processus  cancéreux  évolue.  Ce  fait  amène 
r'iBiGiîK  à  penser  que  les  sécrétions  toxiques  des 
helminthes  sont  peut-être  à  incriminer.  Elles  sont 
naturellement  d’autant  plus  abondantes  qu’il 
existe  plus  de  vers  pour  les  produire. 

Il  semble  y  avoir  aussi  prédisposition  de  l’or¬ 
gane.  Dans  le  cancer  à  gongylonème,  l’œsophage 
reste  sain,  le  lieu  l’élection  pour  la  tumeur  étant 
le  cardia. 

Enfin  il  existe  pour  le  cancer  à  helminthes, 
comme  pour  celui  du  goudron,  une  période  de 
latence.  Ce  fait  explique  la  difficulté  de  retrouver 
dans  une  tumeur  leverquiluiadouné  naissance,  car 
il  ne  se  voit  que  tout  à  fait  au  début  de  la  lésion. 

En  résumé, /es  helminthes  paraissent  pouvoir,  dans 
certaines  conditions  mal  connues,  déclencher  le  méca¬ 
nisme  du  processus  cancéreux.  Ils  en  sont  d’ailleurs 
les  premières  victimes  et  succoinbeut  bien  avant 
leur  hôte.  Il  s’ensuit  que  leur  rôle  est  peut-être  plus 
considérable  qu’on  le  croit.  Ils  ont  pu  exister  au 
début  de  la  lésion,  mais  sont  disparus  depuis  long¬ 
temps  lorsqu’on  s’aperçoit  de  la  présence  de  la 
tumeur. 

Cela  peut  être  vrai  pour  le  cancer  humain.  Pour 
comprendre  le  rôle  possible  des  helminthes  dans 
la  production  des  tumeurs,  il  faut  avoir  présentes 
à  l’esprit  les  migrations  normales  et  surtout  anor¬ 
males  accomplies  par  ces  parasites  dans  notre 
organisme.  Rappclons-les  rapidement. 

Les  helminthes  pénètrent  dans  notre  organisme, 
soit  sous  forme  immobile  ;  kystes  ingérés  avec  les 
aliments,  l’eau  de  boisson  ;  soit  sous  forme  active  : 
larves  mobiles  s’introduisant  dans  nos  tissus.  I<a 
plupart  d’entre  eux,  avant  de  se  rendre  à  l’organe 
où  ils  auront  leur  habitat,  accomplissent  des  mi¬ 
grations  souvent  fort  complexes,  traversant  divers 
organes  sans  s’y  arrêter.  lycs  larves  d’ascarides, 
d’ankylostomes,  d’anguillule  stercorale,  amenées 
par  la  petite  circulation,  passent  par  le  poumon, 
remontent  dans  les  bronches,  dans  la  trachée, 
de  là  descendent  dans  le  pharynx,  l’oesophage, 
l’estomac,  et  arrivent  enfin  dans  l’intestin  où  elles 
se  développent.  Les  Schistosomum,  parasites  des 
bilharzioses,  accomplissent  aussi  des  migrations 
sur  lesquelles  nous  sommes  moms  fixés  ;  de  même 
les  filaireS)lestrématodes  hépatiques,  pulnlonaires. 
m  noùVflrtS  détttlller  iol  tw  évnlutluiw  hu’uw 
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trouvera  décrites  daus  les  ouvrages  de  parasito¬ 
logie. 

Parfois,  les  parasites  s’égarent  au  cours  de  ces 
longs  voyages.  Ils  n’obéissent  plus  alors  à  aucun 
tactisme  et  vont  se  loger  dans  les  endroits  les  plus 
invraisemblables,  soit  spontanément,  soit  trans¬ 
portés  par  le  torrent  circulatoire. 

Une  des  causes  de  cet  égarement  paraît  être  la 
pénétration  dans  un  hôte  occasionnel.  Les  hel¬ 
minthes  ne  vivent  pas  indifféremment  chez  n’im¬ 
porte  quel  animal.  Il  est  maintenant  admis  qu’ils 
s’adaptent  à  un  groupe  d’hôtes,  parfois  même  à 
un  seul  hôte.  'Pelle  famille  de  mammifères,  d’oi¬ 
seaux,  a  ses  parasites  propres.  Cette  spécificité 
est  plus  ou  moins  étroite  suivant  l’helminthe 
considéré.  Lorsqu’une  larve  ou  un  kyste  pénètre 
par  erreur  dans  un  hôte  qui  n’est  pas  le  sien,  il 
peut  y  avoir  dégénérescence  ou  développement 
plus  ou  moins  complet  ;  parfois  on  trouve  le  para¬ 
site  dans  des  habitats  tout  à  fait  anormaux. 
Fasciolahepaticah.,  vivant  dans  le  foie  des  herbi¬ 
vores,  se  voit  quelquefois  dans  le  foie  de  l’homme, 
on  la  trouve  également  dans  des  tumeurs  sous- 
cutanées.  Lagoascaris  minor  Leiper,  nématode 
parasite  de  l’intestin  des  carnivores,  a  été  observé 
aussi  dans  des  abcès  sous-cutanés  chez  l’homme. 
Cysticercus  cellulosce,  occasionnant  la  ladrerie 
des  muscles  du  porc,  a  souvent  chez  l’homme  une 
localisation  oculaire.  On  pourrait  multiplier  ces 
exemples. 

Si  l’on  considère  que  les  helminthes  propres  à 
l’homme  ne  forment  qu’un  minime  partie  de  ce 
vaste  groupe  qui  a  des  représentants  chez  tous 
les  animaux,  accomplîssaut  chez  ceux-ci  des 
migrations  plus  ou  moins  complexes,  on  concevra 
facilement  que  nous  devons  souvent  être  infestés 
par  ces  helminthes  d’animaux  qui  s’égarent  dans 
notre  organisme,  sans  y  achever  leur  développe¬ 
ment. 

Peut-on  penser  que  les  helmmthes,  adultes 
ou  larvaires,  perdus  dans  un  point  quelconque 
de  notre  corps  puissent  y  faire  évoluer  dans 
certaines  conditions,  encore  inconnues,  un 
processus  cancéreux?  La  chose  ne  paraît  pas 
invraisemblable  a  priori,  mais  c’est  une  sim¬ 
ple  supposition  que  rien  n’a  démontré  jusqu’à 
présent.  D’une  façon  générale,  les  helminthes  sont 
plus  fréquents  chez  les  peuples  primitifs  vivant 
sans  aucun  souci  d’hygiène.  Il  a  été  admis  pen¬ 
dant  longtemijs  que  les  cancers  étaient  très  rares 
chez  ces  peuples,  ce  qui  cadre  mal  avec  notre 
h>q)othèse.  Cependant  des  études  plus  suivies 
montrent  que  les  tumeurs  peuvent  s’observer 
dans  les  races  jaunes  et  noires,  Le  cancer  primitif 
du  foie  y  semble  n»ô»«e  assaa  fréquent  j  il  est  prdcic 
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sèment  en  rapport,  dans  certains  cas,  avec  des 
lésions  bilharziennes.  I^e  facteur  ethnique  inter¬ 
vient  probablement  aussi  et  les  races  humaines 
ne  sont  sans  doute  pas  toutes  également  suscep¬ 
tibles  de  contracter  des  tumeurs.  Nous  avons 
signalé  ce  fait  chez  les  animaux. 

Il  est  donc  possible  que  les  helminthes  repré¬ 
sentent  un  des  facteurs  provoquant  le  cancer 
humain,  mais  nous  ignorons  absolument  les  con¬ 
ditions  nécessaires  pour  que  le  processus  se  réa¬ 
lise  :  il  semble,  en  outre,  que  ce  ne  soit  pas  une  des 
causes  les  plus  importantes,  au  moins  pour  les 
cancers  de  nos  pays. 

Il  est  difficile  de  tirer  de  ces  faits  une  conclusion 
pratique.  lin  principe,  il  n’y  a  qu’à  réaliser 
la  prophylaxie  des  helminthiases,  humaines  et 
animales  (i).  lîn  fait,  cette  prophylaxie  se  heurte, 
dans  l’état  actuel  de  notre  civilisation,  à  d’énormes 
obstacles  et  ne  peut  être  réalisée  que  très  partielle¬ 
ment  dans  la  plupart  des  cas.  Ce  n’est  donc  pas 
dans  cet  ordre  d’idées  que  devront  être  cherchés 
des  moyens  efficaces  de  combattre  le  cancer  de 
l’homme. 

ADÉNIE  ËOSINOPHILIQUE 
PRURIGÈNE 

(MALADIE  DE  HODGKIN)  ET  PSEUDO¬ 
CANCERS  DES  GANGLIONS 
LYMPHATIQUES 

M.  FAVRE  et  Ad.  COLRAT 

Frofesscur  agrigc  ex-intcnie  des 

Médecin  de  l’Hôtel-Uieu  hôpitaux 

de  I,yon.  de  I,yon. 

A  lire  les  très  nombreux  mémoires  que  suscite 
le  problème  du  cancer  et  qui  ont  trait  particuliè¬ 
rement  à  son  diagnostic  histologique,  on  pourrait 
croire  que  nous  possédons  des  données  certaines, 
qui  nous  permettent  de  reconnaître,  sans  erreur 
possible,  le  cancer  véritable  d’avec  d’autres  affec¬ 
tions  qui  peuvent  emprunter  plus  ou  moins  com¬ 
plètement  ses  traits.  Il  est  loin  d’en  être  toujours 
ainsi.  Pour  qui  s’est  occupé  avec  quelque  atten¬ 
tion  de  recherches  histologiques  et  cytologiques 
touchant  le  cancer,  la  certitude  s’impose  peu  à 
peu  que,  derrière  les  descriptions  souvent  multi¬ 
pliées  comme  à  plaisir,  derrière  les  mots  qui 
frappent  par  leur  structure  savante  et  compliquée, 
(1)  L:  Congrès  du  cancer,  tenu  à  Strasbourg,  a  émis  le  vœu 
suivant,  ilans  sa  séance  du  24  juillet  1923  :  »  I,e  Congrès  du 
cancer  attire  l’attention  des  pouvoirs  publics  sur  le  danger  que 
pourrait  présenter,  au  point  de  vue  du  développement  des 
caneu*  du  tubs  digeitUi  la  loulllura  par  le*  eaux  d'égout  et 
r>Àt  le*  (umlefii  de*  produit*  inarHlebers  qui  sn»t  coDsommé* 
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ajiparnissent  bien  des  lacunes  et  bien  des  igno¬ 
rances  sur  des  points  cependant  fondamentaux. 

Le  diagnostic  histologique  du  cancer  est,  à 
notre  sens,  loin  d’être  aussi  sûrement  établi  qu’on 
pourrait  le  croire.  Nous  nous  proposons  de  le  mon¬ 
trer  un  jour  pour  les  tumeurs  épithéliales.  En  ce 
qui  concerne  les  tumeurs  du  tissu  conjonctif,  et 
plus  spécialement  les  tumeurs  du  tissu  lymphofde, 
il  est  tout  particulièrement  difficile  de  reconnaître 
la  signature,  et  comme  la  griffe  du  cancer  dans  les 
tissus.  Il  faut  avoir  le  courage  d’avouer  notre 
ignorance  et  de  soumettre  à  une  critique  sévère  ce 
point  de  la  science  médicale  :  c’est  à  ce  prix  que 
nous  pourrons  ultérieurement  faire  œuvre  utile. 


On  cü]].statera  que  l’architLct'ire  du  gauglion  normal  a  dis¬ 
paru  et  que  l’on  est  en  présence  d’une  inflammation  conjonetive 
à  éléments  cellulaires  polymorjîhes.  Notez  la  très  grande 
abondance  des  cellules  éosinophiles  et  la  rareté  relative  dans 
cette  préparation  des  cellules  plasmatiques  que  nous  avons 
pu  voir,  par  contre,  dans  d’autres  préparations,  très  abon¬ 
dantes.  Notez  la  tuméfaction  des  cellules  du  réticulum  con¬ 
jonctif  :  deux  de  ces  éléments  sont  en  mitose,  l’infiltration 
diffuse  de  polynucléaires  est  très  manifeste. 

I.,ea  celliiles  atypiques  de  Sternberg  sont  fl  ce  stade  très 

Pour  démontrer  combien  sont  encore  imprécises 
nos  connaissances  touchant  le  cancer  des  tissus 
conjonctifs,  nous  prendrons  comme  exemple  une 
maladie  ganglionnaire  récemment  isolée  du  groupe 
confus  des  adénopathies  à  marche  progressive 
rnssembléeii  auuR  le  nom  iVêJéHit,  Un  a  dontui  4 
tort  &  cette  affection  le  nom  de  maladie  de  ffodf* 
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kw.  T<es  Allemands  la  désignent  sons  le  vocable 
de  granulome  malin.  I/’un  de  nous  (M.  b'avre)  a 
propasé  pour  elle  l’appellation  à’adénie  éosino- 
phüiqne  prurigiue. 

Une  telle  maladie  est  remarcpiable,  non  seule- 
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territoires  ganglionnaires,  la  marche  extensive, 
l'altcinte  profonde  de  l’état  général,  la  cachexie 
terminale  avaient  suffi  à  faire  artificiellement 
réunir  des  affections  très  différentes  de  nature,  que 
les  laborieuses  recherches  actuelles  ont  fini  par 
^  séparer. 

’  On  trouve  la  marque  évidente  de  ces 
confusions  dans  le  mémoire  de  Hodg¬ 
kin.  A  sa  lecture,  on  se  rend  compte 
que  sous  la  même  rubrique  sont  dé¬ 
crites  des  affections  très  diverses.  Une 
de  ces  observations  se  rapporte  cer¬ 
tainement  à  une  lymphadénie  tuber¬ 
culeuse  généralisée,  terminée  par  gra- 
nulie  et  méningite.  Aucune  n’a  trait 
d’une  façon  indiscutable  à  l’entité 
anatomo-clinique  à  laquelle  on  a 
arbitrairement  imposé  le  nom  de  ma¬ 
ladie  de  Hodgkin,  plutôt  que  de  le 
donner  à  la  leucémie  Ijmiphatique  ou 
aux  lymphadénies  tuberculeuses,  qu’il 
a  confondues  dans  une  même  des¬ 
cription. 

Nous-  aurions  ici  à  citer  les  impor- 
Adènie  prurigirc.  Stade  néoplasique  (ijg.  2).  taiits  mémoires  de  Bennett,  de  Vir- 

1,6  dessin  de  gaudie  montre  les  lesion.s  à  un  petit  grossissement.  On  constate  chow,  de  Bard,  Ceux  de  vSabrazès,  de 
l’e.'ctrême  almndnnce  de  cellules  atyi>i<iues  volumineuses  dont  on  11e  peut  ana-  Counnont,  Tixier  et  Bonnet  C’est  SUr- 
lyser  les  caractères  sur  cette  prépiiration  destinée  .simplement  à  donner  une  ,  ,  ,  j  •  4.  ’ 

vue  d’ensemble,  lîntre  ces  cellules  atypiques  existe  une  abondante  iufiltm-  tout  a  ce  dernier  travail  que  nouS 
lion  d’éléments  rellulaires  visibles  à  ce  petit  grossissement  :  ces  élt-ments  devons  de  bien  connaître  la  lympha- 

sont  des  polynucléaires.  dénie  tuberculeuse  ganglionnaire  et 

I,e dessin  de  droite  représente  un  point  delà  même préparaUon  vue  f.  un  .  ^  <-uue.ie.uii.usc,  ganglionnaire  et 

plus  gros  grossissement.  On  notera  les  cametéres  des  cellules  atypiques  de  Viscérale. 

Sternberg,  leurs  noyaux  volumineux,  bourgeonnants.  Certaines  cellules  sont  Un  1897,  Paltauf  et  Sternberg  dé- 
beaucoup  plus  atypiques  encore  que  celles  qui  sont  figurées  dans  le  dessin.  „  1  j  ,  7  r 

lîn  bas  el  à  gaShi;,  formes  de  dégénéresm.ce  d’un  de  ces  éléments  cvl-  «^«vent  SOUS  le  nom  de  Ulberoulose 
hilaires.  Infiltration  dense  de  polynucléaires,  éosinophilie  discrète  ;  une 
cellule  conjonctive,  hypertrophique,  présente  une  figure  de  mitose, 
ment  par  sa  physionomie  clinique  dominée  par 
certains  traits  facilement  reconnaissables,  mais 
aussi  jiar  ses  lésions  histologiques,  dont  les  varia¬ 
tions,  avant  que  leur  histoire  n’eût  été  précisée 
par  l’un  de  nous,  ont  égaré  les  chercheurs,  et  rendu 
difficile  la  question  de  savoir  si  l’adénie  prurigène 
est  une  réaction  inflammatoire  ou  si  l’on  doit  en 
faire  un  cancer  des  ganglions  IjTnphatiques. 


Historique. 

Comment  s’est  constituée  cette  maladie  gan¬ 
glionnaire,  que  nous  nous  jiroposons  d’étudier 
rapidement?  Traiter  la  question  serait  refaire  le 
long  historique  des  doctrines  qui  ont  trait  à  l’étude 
des  maladies  généralisées  du  sjTitème  ljunphatique. 
Rappelons  que  la  confusion  la  plus  extrême  a  ré¬ 
gné  longtemps  sur  ce  point  de  la  pathologie,  qui 
commence  à  peine  à  sortir  de  l’ombre.  Certains 
traits  cliniques  grossieffi  ;  la  prise  x>rogressive  des 


atypique  de  l’appareil  lymphatique  à 
forme  pseudo-leucémique  (appellation 
qu’ils  reconnaissent  plus  tard  défectueuse),  une 
maladie  ganglionnaire  qui  a  fait,  depuis,  l’objet 
d’innombrables  travaux.  Citons  en  France  ceux 
de  Dubreuilh,  de  Rieux  et  son  élève  Bacronique, 
de  Guggenheim.  Toutes  ces  recherches  abou¬ 
tissent  à  individualiser  une  maladie  ganglion¬ 
naire  progressive,  que  l’un  de  nous  étudiait 
dès  1913,  et  sur  laquelle  il  publiait  un  premier 
mémoire  en  1918. 

Il  insistait  particulièrement  au  point  de 
vue  clinique  sur  la  fréquence  du  prurit  ; 
il  signalait  la  constance  de  la  fièvre  ;  il  s’atta¬ 
chait  à  l’étude  de  la  formule  hématologique,  et 
surtout  attirait  l’attention  sur  les  curieuses  varia¬ 
tions  des  réactions  histologiques,  au  cours  de  cette 
affection  de  nature  probablement  inflammatoire, 
pour  laquelle  il  proposait  de  substituer  au  nom 
impropre  et  injustifié  de  maladie  de  Hodgkin, 
an  tenue  trop  vague  de  granulome  m-aliU)  le  qtia* 
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lificatif  d’adénie  éosinophilique  prurigcne  (i). 

Étude  clinique. 

La  symptomatologie  actuellement  classique  de 
l’adénie  prurigène  a  été  établie  à  l’aide  de  l’étude 
des  faits  antérieurement  publiés  et  épars  dans  la 
science,  et  de  nos  observations  personnelles  doni 
le  nombre  s’élève  à  16  (14  ont  été  publiées  en  19 
dans  la  thèse  de  l’un  d’entre  nous  ;  c’est  la  statis¬ 
tique  française  la  plus  importante  de  l’heure  ac¬ 
tuelle). 

Les  quatre  symptômes  cardinaux  qui  dominent 
la  symptomatologie  de  l’adénie  prurigène  sont 
les  suivants  :  l’hjqoertrophie  ganglionnaire  et 
sidénique,  le  prurit,  la  fièvre  et  le  syndrome 
hématologique.  Nous  les  étudierons  brièvement 
et  nous  rappellerons  que,  dans  la  généralité  des 
cas,  l’adénie  prurigène  a  une  tendance  inarcpiée 
à  l’extension,  à  la  généralisation  de  ses  lésions  à 
tout  le  système  lymphatique,  mais  qu'il  existe 
néanmoins  des  formes  localisées,  infiniment  plus 
rares. 

I.  La  forme  généralisée.  —  A.  L’hyper¬ 
trophie  ganglionnaire  en  est  habituellement  le 
premier  symptôme.  Le  début  se  fait  presque  tou¬ 
jours  par  un  seul  carrefour  ganglionnaire,  habi¬ 
tuellement  à  l’extrémité  inférieure  de  la  chaîne 
carotidienne,  parfois  à  la  région  inguinale,  à 
l’aisselle  ou  dans  le  médiastin.  1  D’ordinaire,  les 
divers  groupes  ganglionnaires  participent  rapi¬ 
dement  à  l’hypertrophie,  et  l’infection  ne  reste 
pas  longtemps  cantonnée  à  son  point  de  départ. 

La  consistance  des  tumeurs  lymphatiques  est 
habituellement  très  ferme,  et  cette  dureté,  très 
caractéristique,  ne  fait  en  général  que  s’accroître 
au  cours  de  l’évolution.  On  ne  voit  pas  ici  les 
énormes  masses  ganglionnaires  molles  d’autres 
variétés  d’adénopathies  généralisées,  de  la  leucé¬ 
mie  lymphatique  en  particulier.  Les  tuméfac¬ 
tions  ganglionnaires,  bien  que  généralisées,  restent 
souvent  modérées.  La  suppuration  est  exception¬ 
nelle  et  relève  d’une  infection  surajoutée.  11 
existe  toujours  une  périadénite  accentuée,  sou¬ 
dant  entre  eux  les  divers  éléments  d’un  groupe 
ganglionnaire,  et  donnant  à  chacun  de  ceux-ci  un 

(i)  I,e  but  de  cet  article  est  d’étudier  dans  ses  Rrandes  liKiies 
l’adénle  prurigène  eu  iiéRligeautuiie  bibliofiraphie  dont  la  seule 
énumération  est  extrémeineut  considérable.  l,e  lecteur  qui  dési¬ 
rerait  consulter  les  principaux  ou\Tages  relatifs  à  la  question, 
devra  se  reporter  aux  travaux  suivants  : 

ZlEGLER  (Kurt),  Die  Hodgkinschi  Krankhat.  léna,  igii, 
(instave  Fischer. 

qa  bibliographie  allemande  et  étrangère  devra  d’ailleurs  être 
complétée  par  les  travaux  iMirus  depuis  ce  mémoire. 

lîn  ce  qui  eouccmc  la  littérature  française,  ciaisulter  le  tra¬ 
vail  suivant  I 

CouiAT  (R,)|  ti’adénle&MluuphllUiuc  prurigène,  Cuutrlbutluu 
h  l'étude  dei'  iymt)hadtete«  Infectleusci',  ïhésc  de  I.youi 


tispeet  bosselé.  Les  troubles  de  compression  sont 
très  variés  :  œdème  des  membres  inférieurs,  par¬ 
fois  des  membres  supérieurs,  ascite,  ictère,  etc. 
Leur  mécanisme  est  facile  à  comjirendre  et  nous 
n’insisterons  pas  sur  ce  point. 

La  splcnowci^alic  est  constante,  mais  n’atteint 


Adénie  prurigène.  Stade  fibreux  (fig.  3). 

U-  dessin  a  été  fait  à  un  petit  grossissement  pour  montrer 
le  développement  intense  de  la  sclérose  disposée  en  deux  points 
en  véritables  glomérules  fibreux. 

I.a  sclérose  est  formée  de  gros  faisceaux  adultes  du  tissu 
TOnjonctit  qui  peuvent  envahir  la  totalité  du  ganglion  et  le 
tninsfonncr  pn  un  globe  fibreux  compact. 

Sur  une  plage  de  la  préparation,  on  voit  une  infiltration 
otlulaire  très  apparente  entre  les  blocs  de  sclérose.  I,cs  élé¬ 
ments  cvllulaires  qui  persistent  et  dont  l’analyse  ne  peut 
être  faite  ce  grossLssemcnt,  sont  des  l>’mphoeytes,  quelques 
cvllules  plasmatiques,  des  éosinophiles  que  l’on  retrouve 
d’ailleurs  épars  dans  le  ganglion,  et  de  très  rares  cellules 
atypiques  de  Sternberg. 

jamais  les  dimensions  observées  au  cours  des  leu¬ 
cémies  myéloïdes  ou  lymphatiques  ;  la  rate  est 
à  l’ordinaire  perceptible,  et  présente  une  surface 
dure  et  bosselée  assez  caractéristique.  L’hyper¬ 
trophie  splénique  croît  en  général  assez  lentement 
et  par  à-coups  pendant  toute  l’évolution  de  l’af- 
feelion.  11  existe  des  cas  certains  d’adénie  pruri¬ 
gène  où  la  tuméfaction  de  la  rate  est  tardive,  reste 
toujours  peu  marquée  et  doit  être  recherchée. 

B.  Le  prurit  et  les  éruptions  cutanées.  —  Le 
prurit  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de 
l’alTection.  Dubreuilh,  le  premier,  a  signalé  sa 
fréciuence.  L’un  de  nous  a  repris  plus  récemment 
l’élude  de  ce  signe  en  iusistant^sur  les  caractères, 
l’habitueUe  Violence  et  In  constance  de  ce  prurit. 
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Iv’apparition  des  sensations  prurigineuses  peut 
précéder  tout  autre  signe  clinique  ;  c’est  en  ce  cas 
que  les  malades  se  présentent  eu  premier  lieu  aux 
consultations  dermatologiques  ;  mais  habituel¬ 
lement  le  prurit  ne  se  voit  que  lorsque  les  hyper¬ 
plasies  ganglionnaires  sont  déjà  constituées.  Ce 
prurit  est  presque  toujours  très  marqué,  surve¬ 
nant  surtout  le  soir,  empêchant  le  sommeil.  Son 
principal  caractère  est  d’être  le  plus  souvent  re¬ 
belle  à  tout  traitement.  Il  peut  par  contre  cesser 
spontanément,  sans  cause  apparente,  pour  re¬ 
prendre  ultérieurement.  Il  disparaît  habituelle¬ 
ment  aux  périodes  avancées  de  la  maladie.  Par¬ 
fois  au  contraire  le  prurit  est  ^jeu  marqué  et 
n’est  pas  spontanément  signalé,  soit  que  l'on  ait 
affaire  à  des  sujets  peu  intelligents,  soit  que  les 
malades  négligent  d’accuser  un  symptôme  qui 
leur  paraît  sans  rapport  avec  leur  affection. 

lya  fréquence  du  prurit  a  été  mise  en  doute  par 
quelques  cliniciens.  Nous  voulons  insister  à  nou¬ 
veau  sur  sa  haute  valeur,  sur  son  importance  parmi 
les  éléments  de  diagnostic  de  l’adénie  prurigène. 
Il  est  plus  accusé  dans  cette  affection  que  dans 
d’autres  maladies  ganglionnaires  généralisées 
où  l’on  peut  rencontrer,  à  titre  exceptionnel,  un 
prurit  compliquant  alors  des  érythèmes,  des  infil¬ 
trations  cutanées  qui  sont  rares  dans  l’adénie 
prurigène,  où  la  démangeaison  existe  seule,  sans 
autres  altérations  cutanées  que  les  lésions  trau¬ 
matiques  de  grattage.  vSur  les  14  observations  de 
la  thèse  de  l’un  de  nous,  le  prurit  intense  et  re¬ 
belle  se  trouvait  12  fois  signalé. 

0.  La  fièvre.  —  Les  modifications  thermiques 
de  l’adénie  éosinophilique  prurigène  sont  assez 
variables.  On  peut  les  ramener  à  trois  types  :  la 
fièvre  intermittente  à  poussées  successives,  la 
fornie  continue,  la  forme  rémittente  à  grandes 
oscillations. 

La  forme  intermittente  à  poussées  successives 
est  une  de  celles  que  l’on  a  le  plus  fréquemment 
observées  ;  eUe  s’accuse  par  des  poussées  de  fièvre 
durant  quinze  à  vingt-cinq  jours,  au  cours  des¬ 
quelles  les  ganglions  et  la  rate  augmentent  de 
volume  en  même  temps  que  le  malade  maigrit. 
Puis  tout  se  calme  pendant  une  durée  qui  n’excède 
guère  un  mois  au  maximum,  et  l’évolution  recom¬ 
mence.  Cette  fièvre  ondulante  s’observe  très  rare¬ 
ment  au  cours  d’autres  affections  ganglionnaires  : 
la  fièvre  ganglionnaire  ondulante  d’Kbstein,  de 
Pel  est,  en  fait,  caractéristique  de  l’adénie  pruri¬ 
gène. 

I^e  fièvre  continue  et  la  fièvre  rémittente  à 
grandes  oscillations  se  voient  également  assez 
couramment.  Leurs  désignations  les  caractérisent 
suffisamment  pour  nous  dispenser  tPinsisteri 
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Habituellement  ces  formes  n’existent  pas  à 
l’état  i)ur,  mais  se  succèdent  et  s’associent  chez 
un  même  sujet.  \^ers  la  fin,  la  courbe  devient  irré¬ 
gulière  et  défie  toute  description. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’adénie  éosinophilique  pruri¬ 
gène  est  une  affection  constamment  fébrile,  et 
il  n’existe  pas  un  seul  cas  où  elle  ait  évolué  sans 
entraîner  de  modifications  thermiques  marquées, 
L’existence  de  la  fièvre  est  un  argument  que  nous 
retiendrons  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  et 
non  cancéreuse  de  la  maladie. 

D.  Le  syndrome  hématologique  peut  se  résu¬ 
mer  ainsi  :  diminution  progressive  des  globules 
rouges  avec  augmentation  des  hématoblastes,  poly¬ 
nucléose  neutrophile  marquée,  éosinophilie  nette, 
diminution  des  Ijunpqocjdes,  absence  de  cellules 
anormales  et  de  modifications  sanguines  de  signi¬ 
fication  leucémique.  Le  nombre  total  des  globules 
blancs  variait  dans  nos  cas  de  10  000  à  40  000 
avec  75  à  90  p.  100  de  neutrophiles  et  3  à  10  p.  100 
d’éosinophiles.  I/éosinophilie  a  été  niée  par 
quelques  auteurs  :  il  faut  bien  savoir  qu’elle  peut 
être  passagère  ;  mais  on  la  retrouvera  habituelle¬ 
ment  à  un  moment  donné  de  l’évolution  de  la 
maladie  et  notamment  dans  les  périodes  fébriles. 
C’est  dire  qu’il  faudra  souvent  plusieurs  examens 
pour  mettre  en  évidence  une  éosinophilie  dont 
l’existence  aura  pu  passer  inaperçue  au  premier 
abord.  L’éosinophilie  sanguine' est  d’ailleurs  moins 
importante  que  l’éosinophilie  tissulaire  que  nous 
retrouverons  ultérieurement. 

E.  Les  signes  accessoires. — Ceux-ci  sont  beau¬ 
coup  moins  fréquents  et  de  plus  très  variables 
suivant  les  malades.  Ils  sont  dus  soit  à  des  com¬ 
pressions  exercées  par  des  masses  ganglionnaires, 
soit  à  l’envahissement  des  organes  par  des  foyers 
secondaires. 

a.  Les  manifestations  pleuro-pulmonaires  ont 
été  étudiées  par  l’un  de  nous,  qui  les  ramène  à 
trois  tyjîes  principaux  :  broncho-pulmonaire, 
pleural,  iiseudo-tumoral,  conditionnés  par  le 
volume  et  la  disposition  des  masses  ganglionnaires 
et  des  foyers  pleuro-pulmonaires  (i). 

b.  Les  principaux  signes  tirés  de  l’atteinte  du 
tube  digestif  et  de  ses  annexes  se  réduisent  à  des 
crises  diarrhéiques,  à  l’hépatomégalie  inconstante, 
au  météorisme  et  à  l’ascite  par  compression  ; 
l’ictère,  sans  être  rare,  n’a  pas  été  fréquemment 
observé, 

c.  L’épilepsie  jacksonienneet  la  paraplégie  par 
développement  de  foyers  granulomateux  au  ni¬ 
veau  du  cerveau  ou  du  rachis  ont  été  signalées. 

(i)  M.  Favre,  I/:s  manlfcdtationB  plcurü-pulmonaircs  du 
IVdèMtü  iotluopliUlqUc  prurlqènc  (5o«.  mM,  am  htp'  ilt  Patin 
«6  iulUüt  lÿiSi  t.  XI, U,  p.  Hâ4ÿ, 
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d,  lycs  organes  des  sens  peuvent  être  atteints  : 
surdité  ou  exophtalmie  par  tumeurs  orbitaires. 

e.  Enfin,  pour  terminer  cette  courte  revue  des 
signes  accessoires  —  qui  n’a  pas  la  prétention 
d’être  complète,  — nous  signalerons  les  localisa¬ 
tions  osseuses  ou  musculaires.  On  voit  que  nul 
organe  ne  peut  être  considéré  comme  réfractaire 
au  développement  du  granulome  malin. 

I/’évolution  de  cette  forme  généralisée  peut  se 
faire  :  soit,  le  plus  souvent,  d’une  marche  chro¬ 
nique  vers  la  cachexie  entrecoupée  de  poussées 
subaiguës  où  la  fièvre  s’élève  en  môme  temps  que 
les  ganglions  augmentent  à  nouveau  ;  soit  d’une 
allure  beaucoup  plus  rapide.  Dans  cette  dernière 
forme,  l’adénie  prurigène  peut  évoluer  en  moins 
de  six  mois  vers  la  mort.  En  pratique,  il  est  très 
difficile  de  porter  un  pronostic  de  durée. 

II.  Les  formes  localisées.  —  Il  est  excep¬ 
tionnel  de  voir  l’adénie  prurigène  rester  locali¬ 
sée  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution.  Le 
fait  pent  cependant  s’observer.  Habituellement, 
après  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  le 
processus  essaime  et  devient  généralisé. 

A.  Forme  localisée  au  médastin,  forme  pleuro¬ 
pulmonaire.  —  On  relève  dans  la  littérature  de 
nombreuses  observations  d’atteinte  prédominante 
des  ganglions  médiastinaux  et  de  l’appareil  ifieuro- 
pulmonaire  ;  les  syndromes  ainsi  créés  sont  va¬ 
riables,  revêtent  l’aspect  de  tumeurs  du  médias- 
tin,  d’affections  diverses  de  l’appareil  respira¬ 
toire  (M.  Eavre),  de  la  tuberculpse  (Cordier).  Ces 
signes  médiastinaux  et  pleuro-pulmonaires  restent 
rarement  isolés.  Le  plus  souvent  des  adénopa¬ 
thies  à  distance  et  la  présence  de  symptômes  ca¬ 
ractéristiques  de  l’adénie  prurigène  permettent 
d’établir  avec  certitude  le  diagnostic. 

B.  Forme  localisée  à  un  groupe  superficiel.  — 
L'aspect  est  celui  d’une  tumeur  maligne  primi¬ 
tive  d’un  groupe  ganglionnaire.  L’un  de  nous  en 
a  rapporté  avec  Bérard  im  bel  exemple.  Nous 
avons  l’impression  que  de  nombreux  cas,  étiquetés 
lymphosarcomes,  sont  de  pseudo-cancers,  des 
lymphogranulomes  localisés  :  nous  reviendrons 
sur  ce  point  plus  loin  (i). 

0.  Forme  localisée  ou  prédominante  dans  les 
ganglions  rétro-péritonéaux. — Cette  forme,  très 
rare,  existe  indiscutablement.  L’aspect  est  celui 
d’une  fièvre  typhoïde  avec  crises  diarrhéiques. 
Une  autre  forme,  plus  fréquente,  simule  les  tu¬ 
meurs  abdominales  ;  elle  s’accompagne  d’ascite, 
de  crises  douloureuses,  de  météorisme.  Dans  le 
cas  que  nous  avons  observé,  il  existait  en  outre 

(i)  1,.  Bkkari;  et  JI.  Favke,  Forme  localisée  pst-uilo- 
sarcomateusc  du  granulome  malin  {Soc,  de  chir.  de  Lyon, 
30  avril  1914,  ia. Lyon  chirurgical,  1914,  t.  II,  p.  87). 


des  adénopathies  cervicales,  inguinales,  de  la 
fièvre,  du  prurit. 

D.  Formes  localisées  à  la  rate,  aux  os,  à  la 
peau.  — Ces  prétendues  formes,  isolées  par  les 
Allemands,  semblent  correspondre  à  des  erreurs 
de  diagnostic.  Nous  n’avons  jamais  observ^é  de 
semblables  localisations.  Il  paraît  s’être  agi  de 
maladie  de  Gaucher,  de  myélomes  des  os,  de  my- 
cosis  fongoïde.  La  révision  de  toutes  ces  observa¬ 
tions  s’impose. 

Anatomie  pathologique. 

Nous  insisterons  surtout  sur  les  caractères  his¬ 
tologiques  de  la  maladie,  qui  ont  été  en  grande 
partie  la  cause  des  discordances  constantes  d’in¬ 
terprétation  et  de  la  confusion  qui  règne  encore 
dans  la  classification  des  maladies  généralisées  et 
progressives  de  l’appareil  lymphoïde. 

Macroscopiquement,  l’affection  est  caractérisée 
par  une  hypertrophie  dure  de  tous  ^es  groupes 
lymphatiques,  sans  tendance  à  la  suppuration,  ni 
à  la  caséification.  Les  ganglions  forment  des 
masses  bosselées  et  sont  soudés  entre  eux  par 
périadénite.  La  coupe  des  paquets  est  ferme, 
sèche  et  lardacée.  Les  différents  organes  et  notam¬ 
ment  la  rate,  le  foie,  le  poumon,  présentent  presque 
constamment  des  infiltrations,  des  nodules  blan¬ 
châtres  parfois  confluents,  qui  correspondent  au 
développement  et  à  la  généralisation  des  foyers 
granulomateux.  L’aspect  général  est  donc,  au 
premier  abord,  celui  d’une  tumeur  maligne  avec 
ses  métastases  multiples. 

Histologiquement,  il  s’agit  d’une  lésion  très 
particulière,  en  remaniement  constant,  évoluant 
par  les  phases  suivantes,  que  l’un  de  nous  a  pu 
suivre  sur  un  même  malade  grâce  à  des  examens 
successifs  : 

Dans  un  premier  stade  et  très  rapidement  le 
ganglion  perd  sa  topographie  normale,  la  capsule 
s’épaissit,  les  vaisseaux  présentent  des  lésions 
d’endopérivascularite.  On  observe  eu  outre  des 
foyers  microscopiques  de  nécrobiose  et  l’appari¬ 
tion  de  cellules  très  variées  dans  le  ganglion.  Ces 
éléments  sont  des  lymphocytes,  des  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles,  des  plasmocytes  et  des  cel¬ 
lules  éosinophiles  que  l’un  de  nous  a  pu  ramener 
à  trois  types  différents  :  myélocytes  (très  excep¬ 
tionnels),  éosinophiles  bilobés  du  type  banal, 
éosinophiles  à  tjqie  de  plasmocytes  devenues  aci- 
dophiles  (Favre  et  Dubreuil).  A  ce  stade,  l’aspect 
est  donc  celui  d’une  inflammation  subaiguë  et 
banale,  à  réactions  polymorphes,  lympho-plas- 
matiques  avec  éosinophilie  marquée,  tuméfac¬ 
tion  des  cellules  du  réticuliun,  infiltration  poly¬ 
nucléaire  discrète.  Les  cellules  atypiques  sont 
extrêmement  rares. 
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h' éosinophilie  a  été  constante  dans  nos  cas  et 
nous  lui  attribuons  une  très  haute  valeur.  Quelques 
auteurs  l’ont  niée,  à  tort  selon  nous  ;  elle  peut 
être  peu  accentuée  sur  un  ganglion  fortuitement 
examiné.  Dans  les  cas  où  elle  se  montré  discrète, 
nous  avons  déjà  insisté  sur  le  fait  que  c’est  dans 
la  région  sous-capsulaire  que  les  éosinophiles  sont 
le  plus  nombreux.  Ils  diminuent  aux  périodes 
avancées  de  la  maladie  (stade  néoplasique). 

[  Dans  une  deuxième  période,  les  lésions  se  modi¬ 
fient,  le  ganglion  j^rend  un  aspect  néoplasique  en 
même  temps  que  persiste  un  polymorphisme  cel- 
'  lulaire  marqué  et  que  s’accentue  la  sclérose.  Da 
caractéristique  de  ce  deuxième  aspect  est  l’ap¬ 
parition  de  grandes  cellules  à  noyau  bourgeon¬ 
nant  ou  mûriforme  dont  la  ressemblance  avec  les 
éléments  sarcomateux  n’est  pas  douteuse.  l'ait 
important,  la  réaction  cellulaire  de  voisinage 
persiste,  comme  l’avaient  déjà  noté  Ribadeau- 
Dumas  et  Dominici.  Il  existe  donc,  à  côté  de  zones 
néoplasiques,  des  plages  d’allure  inflammatoire. 

Les  grandes  cellules  (cellules  de  vSternbrkg) 

I  ne  sont  pas  d’ordinaire  niultinucléées,  comme  on 
l’a  écrit  à  tort  :  leur  noyau  est  bourgeonnant,  con¬ 
tourné,  souvent  très  volumineux,  présentant  une 
succession  de  renflements  et  de  dépressions  ;  les 
noyaux  hypertrophiques  sont  parfois  vraiment 
monstrueux.  La  chromatine  y  est  disposée  irrégu- 
V  fièrement  en  mottes  inégales  ;  certains  appa¬ 
raissent  clairs,  d’autres  très  fortement  colorés. 
Quelques  noyaux  présentent  de  faux  nucléoles, 
métachromatiques,  volumineux.  A  côté  des  cel¬ 
lules  de  Sternberg  très  volumineuses,  il  en  est  de 
dimensions  plus  réduites.  Toutes  présentent  un 
aspect  très  atypique.  La  cellule  vraie  de  vSternberg 
ne  possède  qu’un  noyau  rédupliqué  et  bourgeon¬ 
nant.  Cette  unicité  n’est  pas  un  caractère  absolu¬ 
ment  constant,  et  Ton  trouve  des  cellules  qui 
présentent  plusieurs  noyaux  distincts.  Il  est  fré¬ 
quent  de  constater,  dans  les  plages  où  les  cellules 
de  Sternberg  abondent,  les  formes  variées  de  dé¬ 
générescence  de  ces  éléments  cellulaires.  Leur  di¬ 
vision  par  cariocynèse  est  assez  rare;  elles  nous 
ont  paru  provenir  des  cellules  conjonctives,  et 
nous  avons  pu  fréquemment  saisir  des  formes  de 
passage  entre  la  cellule  fixe  et  les  cellules  de 
Sternberg  atypiques,  volumineuses,  parfois  mons¬ 
trueuses.  La  présence  de  ces  éléments  cellulaires 
très  anormaux  a  donné  lieu,  on  le  conçoit,  à  de 
multiples  interprétations  touchant  la  nature  de 
Tadénie  prurigène.  Leurs  caractères  évidents 
d’atypie,  de  monstruosité  ont  tout  naturellement 
fait  croire  à  la  nature  sarcomateuse  de  la  maladie. 

Entre  les  deux  stades  inflammatoire  pur  et 
néoplasique,  s’en  intercale  un  troisième  :  stade  de 


fibrose,  de  sclérose.  Le  ganglion  devient  fibreux 
et  peut  se  transformer  en  une  nappe  homogène 
de  grosses  fibres  connectives  adultes  au  sein 
desquelles  persistent  toujours  des  éléments  in- 
fiammatoires  ou  pseudo-néoplasiques  en  petit 
nombre.  La  sclérose  peut  faire  croire  à  une  guéri¬ 
son  que  Ton  croit  spontanée,  ou  que  Ton  attribue 
à  tort  aux  méthodes  thérapeutiques  employées. 
Il  n’en  est  rien  ;  la  sclérose  est  un  mode  d’évolu¬ 
tion  normal  de  la  maladie  :  ce  stade  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  définitif,  un  ganglion  devenu  fibreux  est 
susceptible  de  se  repeupler,  comme  Ta  constaté 
Tun  de  nous,  et  le  cycle  ijeut  ainsi  recommencer 
dans  le  même  ganglion. 

On  peut  rencontrer  ces  divers  aspects  chez  un 
même  malade,  soit  à  des  stades  successifs  de  la 
maladie,  soit  simultanément  dans  des  groupes 
ganglionnaires  différents  ou  même  dans  le  même 
carrefour  lymphatique  :  un  ganglion  présentant 
surtout  des  lésions  inflammatoires,  le  voisin  étant 
au  stade  pseudo-néoplasique  et  un  autre  élément 
en  transformation  fibreuse.  Les  foyers  granuloma¬ 
teux  viscéraux  présentent  le  même  aspect  histo¬ 
logique  et  sont  soumis  aux  mêmes  variations. 

^  Il  nous  paraît  utile  d’insister  sur  trois  conclu¬ 
sions  principales  qu’imposent  nos  examens  histo¬ 
logiques. 

Une  première  conclusion,  importante  à  retenir, 
tient  dans  la  constatation  du  caractère  cytologi- 
quenient  néoplasique,  nettement  sarcomateux, 
que  présente  en  certains  points  le  tissu  lym¬ 
phoïde,  et  dans  la  juxtaposition  aux  zones  d’as¬ 
pect  néoplasique  de  lésions  polymorphes  d’in- 
flammation,  qui  s’entremêlent  à  elles. 

Un  deuxième  fait  est  l’évolution  scléreuse  qui 
peut  intervenir  au  cours  de  l’affection  et  trans- 
fonnerile  ganglion  en  un  bloc  fibreux.  Aucune 
autre  affection  ganglionnaire,  à  notre  connais¬ 
sance,  ne  présente  une  réaction  fibreuse  aussi 
curieuse  et  aussi  accentuée. 

Il  nous  paraît  enfin  très  important  de  signaler 
tout  spécialement  la  variation  de  la  formule  his¬ 
tologique  des  ganglions  de  Tadénie  prurigène.  Ces 
lésions  sont  en  incessant  remaniement.  Elles 
passent  par  des  phases  qui,  à  l’analyse  histolo¬ 
gique,  se  montrent  essentiellement  disparates, 
phases  inflammatoires  pures,  phases  fibreuses, 
phases  néoplasiques. 

La  notion  de  la  variation  de  la  formule  histolo¬ 
gique  de  Tadénie  prurigène  est  personnelle  à  Tun 
de  nous  (M.  Eavre)  (i).  Elle  permet  de  comprendre 
les  variations  d’interprétation  dont  la  maladie 

(i)  M.  Favrb  et  P.  Santy,  Variations  de  la  formule 
histoloeique  et  de  l’éosinophilie  tissulaire  au  tours  de  l’évolu- 
tkai  du  granulome  malin  (Soc.  bMotiâ,  aj  juillet  1914). 
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a  été  l’objet  et  d’expliquer  l’erreur  récente  des 
auteurs  américains,  Billings  et  Rosenow,  Bunting 
et  Yates,  qui  confondent  dans  une  même  descrip¬ 
tion  le  lymphosarcome,  l’adénie  prurigène  et 
l’hyi)erplasie  uniforme  de  la  leucémie  Ijmipha- 
tique.  C’est  revenir  à  une  confusion  qui  s’explique 
par  une  imparfaite  connaissance  des  lésions  de  la 
maladie  —  vraiment  une,  sous  les  variations  de  sa 
formule  histologique  —  qu’est  l’adénie  prurigène. 

Étiologie. 

Il  nous  reste  à  exposer  la  conception  que  l’on 
doit  se  faire  de  cette  singulière  affection.  Bes 
recherches  actuelles  n’ont  pas  donné  à  cette  ques¬ 
tion  ime  solution  définitive.  Ce  que  nous  avons 
dit  dans  l’étude  cytologique  des  lésions  de  l’adé¬ 
nie  prurigène  fait  comprendre  qu’elle  ait  été  sou¬ 
vent  prise  pour  un  cancer  du  tissu  lymphoïde. 
C’est  qu’en  effet,  à  voir  sur  les  coupes  les  profonds 
remaniements  du  parenchyme  ganglionnaire,  l’in¬ 
filtration  des  cellules  atypiques,  particulièrement 
confluentes  autour  des  foyers  de  nécrose,  à  étudier 
de  près  ces  cellules  qui  présentent  les  caractères 
■que  nous  attribuons  aux  cellules  néoplasiques,  on 
ne  peut  s’empêcher  de  s’arrêter  au  diagnostic  de 
cancer  ganglionnaire,  d’autant  mieux  que  les 
foyers  viscéraux  de  diffusion  présentent  une  struc¬ 
ture  tout  à  fait  atypique.  Aux  stades  terminaux 
de  son  évolution  parfois  très  longue,  le  médecin  qui 
•étudie,  à  ce  moment  seulement,  les  lésions  de 
l’adénie  prurigène  est  donc,  en  s’inspirant  de  nos 
conceptions  histologiques  actuelles,  conduit  à 
faire  de  la  maladie  une  tumeur  maligne.  Aussi  ne 
faut-il  pas  s’étonner  que  Virchow  l’ait  décrite 
avec  les  lymphosarcomes,  que  Billroth  lui  ait 
donné  le  nom  de  «  lymphome  malin  »,  R.  Schulz 
celui  de  «  desmoïd-carcinome  »,  etc. 

Si  nous  lisons  dans  le  Traité  du  sifug  (i),  paru  il 
y  a  quelques  années  seulement,  l’article  consacré 
par  M.  Rubens-Duval  à  la  pathologie  du  ganglion, 
nous  y  voyons  que  bien  des  figures  se  rapportent 
évidemment  à  l’adénie  prurigène  dont  elles  re¬ 
présentent  des  stades  divers.  Il  en  est  ainsi  des 
figures  99,  100,  102,  105  et  io6.  La  lecture  des 
légendes  qui  les  accompagnent  est  tout  aussi  ins¬ 
tructive  que  l’examen  des  figures  elles-mêmes,  et 
sous  le  qualificatif  de  «  Ijuiiphadénome  métaty- 
pique  «(Clerc),  de  «  sarcome  primitif  du  ganglion  », 
d’ «  endothéliome  lymphatique  »,  nous  retrouvons 
des  aspects  bien  connus  aujourd’hui  du  granu¬ 
lome  malin. 

(»)  H.  Robems-Duval,  Organes  hématopoiétiques  (Traiti 
du  atug,  publié  sous  la  direction  de  A.  Gilbrki  et  M.  Wetx- 
BBKC,  t.'l,  p.  460-554.  J.-B.  Baillière,  éditeur,  1915). 


Il  est  évident,  à  ne  considérer  que  la  cjdologie,  j 
que  le  diagnostic  de  sarcome  paraît  irréfutable.  1 
C’est  d’ailleurs  que  viennent  les  objections.  La 
clinique,  tout  d’abord,  ne  peut  que  signaler  les 
caractères  singuliers  de  cette  maladie  dont  l’évo¬ 
lution,  le  plus  souvent  lente,  est  entrecoupée  de 
phases  de  rémission,  qui  s’accompagne  de  fièvre 
constante,  et  dont  les  réactions  sanguines  sont 
celles  d’une  infection  chronique.  L’histologie  elle- 
même  fournit  à  l’encontre  du  diagnostic  de  néo¬ 
plasie  des  arguments  de  grande  valeur.  Celui  qui 
nous  paraît  être  le  plus  important  est  précisément 
tiré  de  la  singulière  variation  de  la  formule  histo¬ 
logique  de  l’adénie  prurigène.  Si,  à  sa  période  ter¬ 
minale,  elle  a,  du  cancer,  les  déviations  cellu¬ 
laires  et  les  proliférations  atjq^iques,  elle  présente 
par  contre,  pendant  une  longue  partie  de  son 
évolution,  des  lésions  qui,  particulièrement  au 
début,  portent  la  marque  de  l’inflammation  et 
dont  la  sclérose  réactionnelle  est  également  un 
important  témoin.  C’est  l’affirmation  de  ce  carac¬ 
tère  inflammatoire  que  traduit  l’appellation  de 
«  granulome  »  donnée  par  les  auteurs  allemands 
à  l’adénie  prurigène. 

Si  cette  affection  relève  d’une  inflammation, 
il  est  plus  difficile  à  l’heure  actuelle  d’en  préciser  ' 
la  cause.  Nous  pouvons  simplement  affirmer  que 
cette  maladie  ganglionnaire  ii’est  pas  due  à  la  tu¬ 
berculose,  comme  certains  auteurs  l’ont,  à  tort, 
soutenu.  Des  co’incidences  ont  pu  être  observées,  ■ 
mais  dans  la  règle  l’adénie  prurigène  se  montre 
étrangère  à  l’intervention  du  bacille  tuberculeux. 

Elle  ne  relève  pas  davantage  d’une  cause 
infectieuse  banale.  Les  bacilles  pseudo-diphté¬ 
riques,  auxquels  les  recherches  des  auteurs  amé¬ 
ricains  avaient  attribué  le  rôle  de  microbes  spé¬ 
cifiques,  ne  semblent  pas  devoir  être  mis  en  cause. 
L’enquête  bactériologique,  aussi  bien  que  les 
recherches  expérimentales,  n’ont  pas  encore  réussi 
à  dissiper  les  obscurités  qui  régnent  encore  sur 
cette  affection  ganglionnaire.  Tout  paraît  bien 
plaider  en  faveur  de  son  autonomie  et  de  sa  spéci¬ 
ficité  :  son  évolution  clinique,  ses  réactions  san¬ 
guines,  ses  altérations  tissulaires  qui,  derrière 
leurs  variations  dans  le  temps,  se  montrent  tou¬ 
jours  comparables  d’un  malade  à  l’autre. 

La  coexistence  chez  ces  malades  de  prurit, 
d’éosinophilie  sanguine  et  surtout  tissulaire,  nous 
a  fait  soulever  l’hypothèse  d’une  origine  parasi¬ 
taire  qui  reste  à  démontrer.  En  un  mot,  si  nous 
savons  bien  ce  que  n’est  pas  l’adénie  prurigène, 
il  nous  est  plus  difficile  de  préciser  la  cause  exacte 
d’une  affection  dont  trois  caractères  paraissent 
s’imposer  :  l’autonomie,  la  nature  inflammatoire 
et  la  rigoureuse  spécificité. 


184 


PARIS  MÉDICAL 


21  F&oner  1925. 


Diagnostic. 

I<e  diagnostic  de  l’adénie  prurigène  est,  dans 
nombre  de  cas,  facile.  Il  en  est  ainsi  lorsqu’on  cons¬ 
tate  à  la  fois  cbez  un  malade  des  adénopathies 
multiples,  fermes,  dures,  de  la  fièvre,  du  prurit 
généralisé  souvent  intense,  sans  autres  lésions 
cutanées  que  des  lésions  de  grattage  ;  lorsque  la 
formule  sanguine  est  celle  d’une  pol3mucléose  neu¬ 
trophile  coexistant  avec  une  éosinophilie  san¬ 
guine,  qui  est  d’ailleurs  inconstante.  I^e  diagnos¬ 
tic  peut  être  beaucoup  plus  difficile  lorsque  le 
syndrome  clinique  n’est  pas  au  complet.  Etudier 
en  détail  tous  les  éléments  de  ce  problème  cli¬ 
nique  serait  dépasser  les  limites  de  cet  article. 
H  faut  rappeler  que  ce  diagnostic  des  affections 
ganglionnaires  généralisées  exige,  pour  être  mené 
à  bien,  l’union  très  intime  de  l’étude  clinique,  des 
recherches  de  laboratoire,  Jes  méthodes  biolo¬ 
giques  ;  l’examen  hématologique  complet  est  tou¬ 
jours  nécessaire  ;  l’examen  histologique  d’une 
biopsie  ganglionnaire,  complété  par  l’inoculation, 
est  souvent  indispensable.  Toutes  ces  méthodes 
doivent  être  employées  et  judicieusement  inter¬ 
prétées  si  l’on  veut  éviter,  dans  ces  cas  difficiles, 
les  diagnostics  fondés  sur  de  simples  impres¬ 
sions  cliniques  qui  risquent  d’être  inexactes,  ou 
sur  des  conceptions  doctrinales  a  'priori,  qui 
doivent  être  rejetées  de  la  science  médicale  mo¬ 
derne. 

E’adénie  prurigène  doit  être  distinguée  surtout 
de  la  leucémie  lymphatique,  dont  les  masses  gan¬ 
glionnaires  sont  plus  volumineuses  et  plus  molles, 
qui  entraîne  une  h3q)ertrophies  plénique  plus  con¬ 
sidérable,  qui  évolue  sans  fièvre  et  sans  prurit 
et  se  traduit  histologiquement  par  la  pullulation 
uniforme  dans  le  système  l3mphatique  d’un  seul 
et  même  élément  cellulaire  qui  rappelle,  d'assez 
loin  d’ailleurs,  le  lymphocyte.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  la  formule  sanguine,  il  faut  rappeler  que 
l’invasion  sanguine  et  le  stade  leucémique  sont 
souvent  tardifs,  parfois  terminaux,  et  que  la  leu¬ 
cémie  lymphatique  peut  évoluer  longtemps  sous 
le  type  de  l3mphadénie  aleucémique.  Ea  pertur¬ 
bation  sanguine  n’est  qu’une  phase,  parfois  tar¬ 
dive,  de  l’évolution  de  cette  autre  grande  maladie 
ganglionnaire. 

Ea  tuberculose  ganglionnaire  généralisée  d’as¬ 
pect  lymphadénique  évolue  sans  prurit.  Nous 
avons  toujours  retrouvé  dans  les  ganglions  des 
lésions  nodulaires  nettes  ;  l’inoculation  est  posi¬ 
tive  ;  il  existe  souvent  dœ  lésions  viscérales  con¬ 
comitantes. 

On  commence  à  peine  à  étudier  les  syphilis 
ganglionnaires  généralisées,  sur  lesquelles  le  pro¬ 


fesseur  WeiU  vient  d’attirer  l’attention  (i). 
Dans  le  cas  que  nous  avons  observé  avec  M.  Weill, 
la  formule  histologique  du  ganglion  différait  com¬ 
plètement  de  celle  de  l’adénie,  et  se  rapprochait, 
par  la  présence  de  cellules  géantes  du  type 
Eanghans,  des  lésions  de  la  tuberculose.  Il  est 
probable  que  les  lymphadénies  syphilitiques  soient 
assez  fréquentes  ;  les  travaux  à  venir  ne  tarderont 
pas  à  nous  fixer  sur  leurs  caractères  cliniques  et 
leur  formule  histologique. 

Reste  le  diagnostic  avec  les  néoplasmes  gan¬ 
glionnaires  vrais.  Sur  ce  point,  l’obscurité  est 
extrême.  Il  n’est  pas  de  question  plus  difficile 
aujourd’hui,  en  pathologie  du  système  lympha¬ 
tique,  que  celle  du  cancer  ganglionnaire  primitif. 
Certes,  nous  connaissons  bien  des  sarcomes  gan¬ 
glionnaires  secondaires,  les  nævo-sarcomes  en 
particulier,  dont  nous  avons  personnellement 
observé  plusieurs  cas.  Nous  avons  étudié,  dans 
les  ganglions  médiastinaux,  des  adénopathies 
dont  le  t3q)e  histologique,  par  l’absence  de  tout 
stroma,  de  toute  réaction  inflammatoire,  par  la 
coexistence  de  larges  zones  de  dégénérescence, 
par  le  caractère  des  éléments  fortement  colo- 
rables,  en  tache  d’encre,  comme  ceux  de  certains 
sarcomes  globo-cellulaires,  semblent  bien  conduire 
au  diagnostic  de  tumeur  maligne,  sans  qu’ü  nous 
ait  été  possible  toutefois  de  préciser  si  cette 
tumeur  était  vraiment  née  des  ganglions  eux- 
mêmes.  Ce  que  nous  voulons  surtout  affirmer,  c’est 
la  très  grande  prudence  avec  laquelle  il  faut  poser 
le  diagnostic  de  sarcome  ganglionnaire  primitif. 
Rappelons-nous  que  ces  sarcomes,  ces  endothé- 
liomes  lymphatiques,  si  évidents  ü  y  a  quelques 
années  à  peine,  ne  nous  en  imposent  plus  pour  des 
tumeurs  malignes.  Ce  sont  surtout  les  médecins 
peu  familiarisé  avec  les  léions  de  l’appareil 
l3mphatique  qui  portent  le  ,  plus  souvent  le  dia¬ 
gnostic  de  sarcome  ganglionnaire.  Us  s’appuient 
généralement  sur  des  signes  cliniques  qui  peuvent 
d’ailleurs  être  trompeurs  (il  est  des  inflamma¬ 
tions  ganglionnaires  qui  simulent  cliniquement  le 
cancer,  et  noxis  venons  d’en  observer  un  très  beau 
cas  terminé  par  la  guérison).  Ils  s’appuient  égale¬ 
ment  sur  des  données  histologiques  dont  l’expé- 
rimice  nous  a  appris  qu’elles  doivent  être  inter¬ 
prétées  avec  la  plus  grande  prudence.  Tout  le 
chapitre  des  tumeurs  malignes  des  gang^ons  doit 
être  repris  avec  grand  soin  à  l’aide  d’observations 
cliniques  impeccables,  de  descriptions  histolo¬ 
giques  et  surtout  de  dessins  irréprochables. 

Pour  le  moment,  la  plus  grande  prudence  est 

(i)  H.BJStNUElM,  Contribution  à  l’étude  des  léBctiona  gsn- 
gUonnaires  au  cours  de  l’héiédo-syphllis  tardives  Forme» 
scrofulolde  et  lymphadénique.  Thèse  de  I,yoa,  19*5. 
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de  rigueur,  et  il  suffit  de  lire  le  beau  livre,  si  auto¬ 
risé,  de  M.  Rieux  (i),  pour  constater  dans  quel 
embarras  l’auteur  se  trouve  de  définir  exactement 
la  sarcomatose  ganglionnaire. 

Cette  discussion  de  diagnostic  nous  a  conduits' 
à  ce  qui  fait  l’intérêt  véritable  de  la  maladie  que 
nous  étudions.  La  question  que  pose  l’adénie 
prurigène  est  en  effet  des  plus  hautes  :  nous 
pressentons  que  nous  sommes  ici  aux  frontières  i 
indécises  de  l’inflammation  et  de  la  néoplasie,  et  | 
que  résoudre  le  problème  de  la  nature  de  l’adénie 
prurigène,  serait  du  même  coup  acquérir  des  con¬ 
naissances  de  la  plus  grande  portée  dans  l’étude 
des  néoplasies.  L’adénie  prurigène  est  au  nœud 
de  questions  d’une  importance  capitale  ;  son 
étude  aura  été  de  très  grand  profit  :  elle  nous  a 
montré  que  les  tests  par  lesquels  nous  jugeons  de 
la  nature  cancéreuse  d’une  lésion  c^ulaire  ne 
possèdent  pas,  dans  le  domaine  des  tissus  de  la 
lignée  conjonctive,  du  tissu  lymphoïde  en  par¬ 
ticulier,  la  valeur  que  nous  leur  avions  attribuée. 

Nous  savons  désormais  qu’il  est,  dans  ces  do¬ 
maines,  extrêmement  difficile  et  périlleux  d’éta¬ 
blir  une  ligne  de  démarcation  entre  ce  qui  ressor¬ 
tit  à  l’inflammation  et  ce  que  nous  devons  appeler 
le  cancer  véritable.  La  vraie  conquête  nous  pardt 
être  ici  surtout  dans  une  meilleure  méthode,  qui 
désormais  s’impose,  de  juger  du  problème  du 
cancer  :  ce  problème  n’est  pas  uniquement 
d’ordre  cytologique,  comme  la  direction  trop 
exclusive  de  certains  travaux  récents  tendrait  à  le 
faire  croire.  L’analyse  microscopique,  poussée 
jusqu’aux  recherches  les  plus  délicates  de  c3d;o- 
logie,  ne  doit  être  qu’un  élément  de  diagnostic 
qui  doit  être  confronté  rigoureusement,  et  sans 
prétendre  à  aucune  supériorité,  avec  d’autres 
éléments  très  importants,  les  éléments  cliniques 
surtout,  comme  aussi  les  données  biologiques  et 
expérimentales. 

Ive  problème  du  cancer  doit  reposer  sur  ime 
large  base  et  non  sur  la  fine  pointe  de  la  cjrtologie. 

Il  n’est  pas  douteux  que  ce  sont  les  méthodes 
conjuguées,  et  surtout  les  méthodes  cliniques  et 
expérimentales,  qu’il  reste  à  perfectionner  par 
un  patient  labeur,  qui  nous  donneront  un  jour, 
que  nous  espérons  prochain,  la  solution  d’un 
problème  dont  l’étude  de  l’adénie  prurigène  aura 
contribué  à  mieux  nous  montrer  les  données.  Nous 
posséderons  alors  des  moyens  plus  puissants  pour 
attaquer  une  maladie  contre  laquelle  nous  n’avons 
jusqu’ici  que  la  prescription  des  rayons  X,  bons  à 
tout  faire  dans  ce  domaine  des  affections  ganglion¬ 
naires  généralisées,  mais  qui  sont  en  réalité  une 

(i)  J.  Bieuz,  Hématologie  clinique.  G.  Dota,  éditeur. 
Faits,  1924. 


simple  médication  palliative  d’attente.  U  faut 
désirer  mieux,  et  pour  cela  voir  plus  clair  ;  c’est 
vers  cette  clarté  que  nous  marchons.  Nous  avons 
peu  à  peu  supprimé  une  floraison  de  termes  com¬ 
pliqués  qui,  sous  leur  allure  savante,  dissimu¬ 
laient  mal  notre  ignorance.  La  recherche  systé¬ 
matique  et  passionnée  de  l’étiologie  a  eu  sa  récom¬ 
pense,  et  le  groupe  des  adénies  infectieuses  se 
dégage  de  plus  en  plus.  L’étude  clinique,  complé¬ 
tée  par  la  biopsie,  l’inoculation,  les  recherches 
de  parasites,  l’expérimentation  dont  nous  de¬ 
vrons  varier  et  perfectionner  les  modes,  telles 
sont  les  méthodes  qui  ont  fait  leurs  preuves  et 
qui,  pour  le  plus  grand  bien  de  nos  malades,  in¬ 
troduiront  la  clarté  au  sein  de  l’épaisse  obscurité 
qui  régnait  jusqu’ici  sur  ime  question  réputée 
l’une  des  plus  ardues  de  la  pathologie  (2). 

L'UTILISATION  DES 
MODIFICATIONS 
SÉROLOGIQUES  DANS  LE 
DIAGNOSTIC  DU  CANCER 

PAH 

Jacques  LAVEDAN 

Chef  de  laboratoire  à  l'InsUtut  du  radium  de  rUBlversIté  de  Parl<. 
l'oudatioa  Curie. 

Le  cancer  étant  au  début  de  son  évolution 
une  maladie  locale  radicalement  curable,  le  suc¬ 
cès  de  toute  thérapeutique  dépend  essentielle¬ 
ment  de  la  précocité  du  diagnostic.  ;Malheureu- 
sement,  à  cette  période  initiale,  les  symptômes 
sont  frustes,  sans  caractères  réels  de  spécificité, 
et  les  résultats  fournis  par  la  clinique  restent  si 
incertains,  que  la  nécessité  s’impose  de  recourir 
aux  méthodes  de  laboratoire.  Parmi  celles-ci, 
l’examen  anatomo-pathologique  offre  un  carac¬ 
tère  de  précision  diagnostique  presque  absolue, 
mais  son  emploi  reste  limité  aux  tumeurs  de  la 
peau  et  à  celles  des  cavités  naturelles  accessibles 
à  la  biopsie.  Dans  toutes  les  néoplasies  malignes 
profondes,  cette  dernière  est  impossible.  D’autres 
fois,  elle  offre  des  risques  d’essaimage  sérieux,  et 
l’on  hésite  à  l’utiliser.  Ces  cas,  dans  l’ensemble, 
sont  ceux  oii  le  diagnostic  clinique  précoce  pré¬ 
sente  le  maximum  de  difficultés.  Aussi,  dans  ces 
vingt  dernières  années,  s’est-on  efforcé  de  recher¬ 
cher  des  réactions  spécifiques  du  sérum  des  can¬ 
céreux,  analogues  à  celles  qui  avaient  permis 
dans  d’autres  maladies  d’obtenir  des  méthodes 
diagnostiques  précises.  Rien  de  plus  naturel, 


(a)  Hfitd-Dieu  et  Institut  bactédologlque  de  I,yoii. 
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comme  l'a  noté  Herrenschmidt  (i),  car  le  cancer, 
quoique  vraisemblablement  de  nature  non  parasi¬ 
taire  au  sens  habituel  du  mot,  représente  néan¬ 
moins  un  envahissement  de  l’économie  par  des 
cellules  affranchies  des  lois  qui  régissent  l'équi¬ 
libre  physiologique,  cellules  à  allures  indépendantes 
se  comportant  comme  des  parasites,  donc  suscep¬ 
tibles,  «  priori,  de  provoquer  dans  l’organisme 
des  réactions  spécifiques  de  défense.  Des  tenta¬ 
tives  multiples  ont  été  faites  dans  cette  voie,  des 
méthodes  sérologiques  innombrables  ont  été  pro¬ 
posées.  C'est  une  revue  rapide  de  la  technique  et 
des  résultats  fournis  par  un  certain  nombre 
d’entre  elles  que  nous  nous  proposons.  Nous  envi¬ 
sagerons  tour  à  tour  les  procédés  basés  sur  les 
modifications  du  sérum  :  d’ordre  physico¬ 

chimique  ou  physico-biologique  ;  2°  d’ordre 
chimique  ;  3°  d’ordre  bio-physiologique  ;  division 
schématique,  un  peu  arbitraire,  mais  rendue  in¬ 
dispensable  par  l’abondance  des  documents. 

I.  —  Modifications  d’ordre  physico-chimique 
ou  physico-biologique. 

A.  Réaction  de  l’épiphacine.  -  -  Sous  ce  nom, 
Weichardt  (2)  a  décrit,  en  1908,  une  méthode  de 
diagnostic  basée  sur  l’influence  qu’exerce  la  com¬ 
binaison  antigène-anticorps  sur  une  réaction 
physique  :  la  diffusion  entre  deux  liquides  colorés, 
l’un  alcalin,  l’autre  acide,  est  visiblement  modifiée 
jiar  l’adjonction  d’extraits  de  tumeur  ou  de  sérum 
cancéreux.  . 

Dans  lui  sérum  à  examiner,  ou  cherche  d'abord 
le  point  neutre  à  la  phénolphtaléine,  au  moj-eii  de 
la  baryte  ou  de  l’acide  sulfurique.  Ivn  ajoutant 
ensuite  de  l’antigène,  on  observe,  par  formation 
du  complexe  antigène-anticorijs  cancéreux,  un 
déplacement  de  la  réaction  chimique  du  milieu 
précédemment  neutre.  Da  phénolphtaléine  sert 
à  mettre  en  évidence  cette  modification.  I^a  réac¬ 
tion,  qui  dans  les  mains  de  son  auteur  sem¬ 
blait  avoir  donné  des  précisions  intéressantes,  a 
joui  en  Allemagne,  à  une  certaine  époque,  d’une 
vogue  réelle.  I^es  difficultés  de  sa  technique,  l’in¬ 
constance  des  résultats  obtenus  jjar  un  certain 
nombre  d’exijérinientateurs,  l'ont  fait  abandonner 
peu  à  peu.  lîlle  conserve  cependant  quelques 
fidèles  dans  son  pays  d’origine. 

B.  Meiostagmine-réaction.  -  -  Da  surface  de 
séiJaration  d’un  liquide  mis  au  contact  d’un  gaz  est 
soumise  à  une  force  apjjclée  tension  sui)erficielle, 
et  Traube  a  montré  que,  suivant  l’état  de  cette 
tension  superficielle,  le  nombre  de  gouttes  conte¬ 
nues  dans  un  volume  donné  de  liquide  est  variable. 
Ascoli  et  Izar  (3)  les  premiers  ont  recherché  les 
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variations  de  cette  tension  du  sérum  sanguin  au 
cours  d’une  série  de  maladies.  Amenés  (1910) 
à  étudier  le  sérum  des  cancéreux,  ils  ont  observé 
qu’en  mélangeant  celui-ci  avec  un  antigène 
spécial  dans  des  iiroportions  déterminées,  on  obte¬ 
nait  un  abaissement  de  la  tension  superficielle 
nettement  appréciable  au  stalagmomètre  de 
Traube.  C’est  la  réaction  de  la  meioslagmine 
(lAsioç  plus  petit  ;  myLyo-oi;,  goutte).  lîn  l’utilisant 
avec  l’antigène  préparé  et  dosé  par  eux,  Ascoli 
et  Izar  ont  obtenu  93  p.  100  de  résultats  positifs 
dans  les  tumeurs  malignes,  Stabilini  (4).  93,7 
p.  100;  Micheli  et  Catoretti  (5),  90  p.  100; 
d’Rste  (6),  95,4  p.  100  et  100  p.  100  de  résultats 
négatifs  chez  des  malades  non  cancéreux. 

D’autres  auteurs,  par  contre,  ont  obtenu  des 
résultats  infiniment  moins  brillants  :  Verson  (7), 
55  p.  100  seulement  de  succès.  C’est  que  la  prépa¬ 
ration  de  l’antigène  et  sa  conservation  offrent  de 
sérieuses  difficultés  ;  aussi  Ascoli  et  Izar  ont-ils 
été  amenés  à  améliorer  ce  point  de  leur  technique. 
Kn  partant  d’une  tumeur  (cancer  ou  sarcome), 
broyée  ou  desséchée  dans  un  dessiccateur  à  acide 
sulfurique,  ils  ont  réussi  à  obtenir  un  antigène 
stable.  D’ailleurs,  après  eux,  Micheli  et  Cato¬ 
retti  ont  montré  qu’on  pouvait  obtenir  de  bons 
résultats  en  employant  un  antigène  préparé  avec 
du  tissu  pancréatique  ;  plus  récemment  encore, 
Kohler  et  Duger  ont  utilisé  comme  antigène  une 
solution  acétonique  de  lécithine. 

Avec  ces  techniques  modifiées,  la  réaction  de 
la  meiostagmine  d’Ascoli  a  continué  à  fournir 
d’intéressants  résultats  et,  en  dépit  de  l’ignorance 
où  l’on  est  de  son  mécaiiismo,  Itchikawa  et 
Nakahara  (8)  pouvaient  écrire,  il  y  a  fort  peu 
de  temps,  qu’elle  semble  avoir  plus  de  spécificité 
que  les  autres  méthodes. 

C.  Réaction  de  Fischer.  —  Des  liquides  orga¬ 
niques  contiennent  deux  protéines  en  fausse  solu¬ 
tion  :  la  globuline  et  la  sérine,  dont  les  rapports 
respectifs  sont  mal  connus.  Fischer  {9)  admet 
(1923)  l’hjqîothèse  d’un  équilibre  particulier,  la 
globuline  enrobant  l’albumine  à  la  manière  d’une 
coque.  Il  a  donné  à  cet  équilibre  le  nom  de  pros- 
taxic.  Cet  équilibre  pro.staxique  est  facile  à  re¬ 
chercher.  Iva  gélatine  à  2  p.  i  000  rendant  l’albu¬ 
mine  plus  coagulable,  la  globuline  moins  coagu¬ 
lable,  l’action  des  coagulants,  tels  que  l’alcool, 
s’exercera  moins  sur  du  sérum  additionné  de  géla¬ 
tine  que  sur  du  sérum  dilué  dans  de  l’eau  physio¬ 
logique.  I,e  phénomène  se  traduira  par  la  forma¬ 
tion  d’un  précipité  moins  abondant  dans  le 
sérum  gélatiné.  Cette  «  réaction  négative  »  in¬ 
dique  que  la  jirotection  de  l’albumine  par  la  glo¬ 
buline  existe,  tîi  elle  vient  à  manquer,  la  réaction 


LAVEDAN.  —  SEROLOGIE  DANS  LE  DIAGNOSTIC  DU  CANCER  187 


de  l’albumine  devient  prépondérante,  et  le  sérum 
gélatiné  présente  un  précipité  plus  considé¬ 
rable. 

De  ses  recherches  personnelles,  l'ischer  a  pu 
conclure  que  la  prostaxie,  non  modifiée  dans  la 
plupart  des  maladies,  était  diminuée  ou  abolie 
dans  les  trois  seuls  cas  de  cachexie,  d’hémoglo¬ 
binurie  paroxj’stique,  de  cancer.  Pour  lui,  dans 
le  cancer,  le  trouble  est  constant  et  précoce,  appa¬ 
raissant  avant  tout  autre  élément  de  diagnostic 
d’une  tumeur  en  évolution,  ha  biopsie,  l’évolu¬ 
tion  clinique,  l’autopsie  auraient  toujours  con¬ 
firmé  le  résultat  des  examens  de  l’auteur. 

Des  expériences  de  contrôle  faites  au  laboratoire 
Pasteur  de  l’Institut  du  radium  ont  été  moins 
concluantes.  Elles  ont  montré  que  la  réaction  de 
Eischer,  susceptible  de  fournir  des  précisions  inté¬ 
ressantes,  était  parfois  inconstante  et  d’une  lec¬ 
ture  souvent  difficile.  Une  mise  au  point  complé¬ 
mentaire  permettrait  sans  doute  d’en  faire 
un  utile  moyen  de  diagnostic. 

D.  Électrophorèse.  —  Kotzareff  et  Weyl  (10) 
ont  affirmé  récemment  (1923)  que  si  l’on  soumet 
à  l’électrophorèse  le  sérum  d’un  malade  atteint 
de  néoplasme  malin,  ou  même  un  sérum  précan¬ 
céreux,  le  précipité  qui  se  forme  à  l’électrode  posi¬ 
tive  est  beaucoup  plus  volumineux  que  norma¬ 
lement. 

E.  Rapport  V/D.  —  Pour  Roffo  et  Correa  (ii), 
il  existerait  chez  les  cancéreux  une  diminution  de 
la  tension  superficielle  absolue  du  sérum  et  une 
augmentation  de  sa  viscosité,  d’où  une  diminution 
du  rapport  V/D  qui,  oscillant  normalement  entre 
36  et  40,  tomberait  pour  varier  entre  27  et  37. 

D’absence  presque  absolue  de  travaux  de  con¬ 
trôle  ne  permet  pas  encore  de  porter  un  jugement 
quelconque  sur  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  der¬ 
nières  méthodes. 

II. —  Modifications  d’ordre  chimique. 

A.  Quantité  des  albumines  du  sérum.  — 
Robin,  le  premier,  avait  signalé  l’augmentation 
du  taux  des  albumines  dans  le  sérum  des  cancé¬ 
reux.  Reprenant  cette  étude  (1921),  Dœper, 
P'orestier  et  Tonnet  (12)  ont  indiqué  que  la  pro¬ 
portion  d’albumine  totale  contenue  dans  le  sérum  et 
qui  est  normalement  de  70  p.  1 000,  dontun tiers  de 
globuline  et  deux  tiers  de  sérine,  s’abaisse  nota¬ 
blement  avec  la  cachexie,  l’hydrémie,  l’inanition, 
facteurs  que  l’on  rencontre  souvent  dans  le  cancer. 
Cependant,  cette  hypoalbuminose  est  loin  d’être  la 
règle  chez  les  sujets  porteurs  de  tumeurs  malignes. 
Elle  fait  souvent  1  lace  à  une  albuminose  normale 
qui,  si  l’on  tient  compte  de  la  cachexie  et  de  l’ina¬ 


nition,  apparaît  véritablement  excessive.  C’est 
rh5q)eralbuminose  paradoxale  des  cancéreux. 
Elle  s’accompagne  d’une  inversion  du  rapport 
globuline-sérine  et  doit  être  attribuée  au  passage 
dans  le  sang  d’albumines  venues  de  la  tumeur  elle- 
même. 

Une  série  d’auteurs  se  sont  élevés  contre  les 
conclusions  de  Dœper  et  de  ses  collaborateurs. 
Pour  Ruth  C.  Theiss  (13)  et  pour  Dœbner,  la 
teneur  en  protéine  du  sang  total  et  du  plasma  n’est 
jamais  modifiée  au  cours  du  cancer.  Filinsky  (14) 
n’a  jamais  vu  de  modifications  appréciables 
de  la  quantité  d’albumine  du  sérum,  non  plus 
que  du  rapport  sérine-globuline,  exception  faite 
peut-être  pour  les  sujets  présentant  des  métastases 
hépatiques  ou  des  affections  gênant  l’écoulement 
de  la  bile.  Enfin  Délia  Rosa  (15),  chez  42  malades 
atteints  de  cancers  histologiquement  contrôlés, 
n’a  trouvé  l’hjqjeralbuminose  que  8  fois  et  a  pu 
constater  que,  proportionnellement,  elle  était  aussi 
fréquente  dans  les  cas  de  tumeurs  bénignes. 

B.  Qualité  des  albumines  du  sérum.  — 
a.  Réaction  de  Kottiian.  —  Kottman  s’est 
servi,  pour  l’examen  des  sérums  de  cancéreux,  de 
la  méthode  des  albumino-métaux,  qu’il  avait  déjà 
employée  avec  succès  pour  le  diagnostic  sérolo¬ 
gique  de  la  grossesse.  Quand  on  met  du  sérum  de 
cancéreux  au  contact  d’une  combinaison  de  fer 
avec  de  l’albumine  cancéreuse  dans  laquelle  on 
a  dissimulé  le  fer,  on  voit  la  ferralbumine  laisser 
échapper  son  fer  plus  difficilement  qu’avec  du 
sérum  normal. 

Des  résultats  intéressants  ont  été  obtenus  avec 
cette  réaction,  notamment  par  Marques  dos 
Santos  (16)  auquel  108  sérums  de  non-cancéreux 
ont  donné  94  résultats  négatifs  et  14  positifs  ; 
41  sérums  cancéreux,  36  positifs  et  5  négatifs. 

b.  Réaction  de  Botheeho.  —  Bien  que  le 
mécanisme  intime  en  soit  encore  mal  élucidé,  nous 
croyons  pouvoir  placer  ici  une  méthode  récente, 
imaginée  par  Botelho.  Non  spécifique  au  sens 
propre  du  mot,  elle  repose  sur  une  différence  de 
rapport  proportionnel.  En  milieu  acide  (acide 
citrique  ou  azotique),  il  est  nécessaire,  pour  obte¬ 
nir  la  précipitation  du  sérum  des  cancéreux,  d’uti¬ 
liser  une  moindre  quantité  de  solution  iodo- 
iodurée  que  celle  nécessaire  à  précipiter  un  sérum 
normal. 

Cette  réaction,  d’une  technique  élégante  et 
précise,  d’une  lecture  facile,  a  été  utilisée  par  une 
série  d’auteurs.  Elleadonnéà  Wilbouchevitch  (17), 
pour  52  cancéreux,  39  réactions  positives,  5  dou¬ 
teuses,  8  négatives  ;  pour  107  témoins,  106  réac¬ 
tions  négatives,  i  positive  ;  à  P.  et  M.  Guérin  (18), 
pour  17  cancéreux,  16  réacions  positives  et  pour 
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9  sérums  normaux,  8  réactions  négatives;  à 
Cabanis  et  Foulquier  (19),  pour  18  sérums  cancé¬ 
reux,  14  réactions  positives  et  4  iiégatiA-es,  et 
pour  34  sérums  de  malades  atteints  d’affections 
diverses,  14  résultats  négatifs  et  20  positifs  (dont 
8  dans  la  fièvre  tyi^hoïde  et  5  dans  l’urémie). 
Sabrazès  et  Muratet  (20)  ont  obtenu  75  p.  100  de 
réactions  positives  avec  des  sérums  de  cancéreux  et 
23  p.  100  chez  des  malades  non  cancéreux.  Bouquier 
de  Clairet  et  Brugairolle  (21)  ont  eu  77  p.  100  de 
résultats  positifs  dans  le  cancer  et  10,4  p.  100 
dans  d’autres  états  pathologiques  (surtout  ty¬ 
phoïde  et  urémie).  Pour  Palmieri  (22),  la  réaction 
est  positive  dans  les  cas  de  carcinome  d’organes 
divers  environ  8  fois  sur  10  dans  les  cas  avancés, 
3  fois  sur  10  dans  les  cas  au  début  ;  mais  il  l’a 
trouvée  également  positive  chez  des  individus  non 
cancéreux  en  état  de  cachexie  et  d’hydrémie. 
Peyre  (23),  enfin,  a  obtenu  sur  37  sénims  de  can¬ 
céreux,  21  réactions  positives  et  16  réactions  néga¬ 
tives,  et  sur  14  sérums  non  cancéreux,  13  réactions 
négatives,  i  positive  (sclérose  en  plaques). 

Botelho,  tout  récemment,  a  noté  une  des  causes 
probables  des  fausses  réactions  positives  obtenues 
notamment  dans  la  typhoïde  et  l’urémie.  Ba  teneur 
albumineuse  des  sérums  varie  dans  des  propor¬ 
tions  considérables.  Cette  teneur  doit  être  appré¬ 
ciée  à  l’aide  du  réfractomètre  et  ramenée,  si  cela 
est  nécessaire,  soit  par  dilution,  soit  par  concen¬ 
tration,  à  la  quantité  normalement  contenue  dans 
5  centimètres  cubes  de  sérum  normal. 

Aucun  travail  n’a  encore  été  publié  permettant 
d’apprécier  l’importance  de  la  modification  ap¬ 
portée  par  Botelho  à  sa  méthode. 

C.  Sucre  du  sang.  —  P'reund  et  Troukler 
avaient  montré  que  le  taux  du  glucose  est  notoi¬ 
rement  augmenté  dans  le  .sérum  des  cancéreux. 
Dans  des  recherches  du  même  ordre,  Bierry, 
Ratheiy  et  I^evina  (24)  ont  constaté  que  le 
taux  du  sucre  protéidique,  qui  varie  entre  on^fio 
et  oK'',8o  par  litre  de  plasma  veineux,  atteint  en 
cas  de  tumeurs  malignes  des  chiffres  qui  oscillent 
entre  iR'',40  et  2  grammes.  Pour  eux,  «  l’étude  de 
la  glycémie  protéidique  constitue  un  moj’en  d’in- 
v’cstigation  nouveau  et  important  ».  Ces  données, 
qui  ont  été  confirmées  par  (îentil  (25),  vont  à  l’en¬ 
contre  des  constatations  de  Rohdenburg,  Krehbiel 
et  Bernhard  (26).  Chez  88  p.  100  de  cancéreux  du 
tube  digestif,  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire,  ces 
auteurs  ont  trouvé  un  abaissement  marqué  du 
sucre  sanguin. 

D.  Cholestérine  du  sang.  —  I./es  travaux 
anciens  de  Dorée,  P'raser  et  Bander,  Browder, 
leslexi)ériences  diététiques  de  Corson-WTiite, 
avaient  montré  le  rôle  joué  par  la  cholestérine 


dans  la  prolifération  cellulaire  et  le  développement 
du  cancer.  Ils  ont  conduit  Georgine  Buden  (27) 
à  une  étude  attentive  de  la  cholestérine  sanguine. 
Pylle  lui  a  permis  de  constater  que  le  cancer  s’ac¬ 
compagne  toujours  :  1°  d’une  cholestérinémie 
marquée  ;  2°  de  la  disparition  dans  le  sang  des 
produits  de  désintégration  de  la  cholestérine. 
Corrado  Sestini  (28)  n’a  confirmé  que  partielle¬ 
ment  ces  résultats.  vSans  doute  on  peut  voir  une 
cholestérinémie  intense  chez  les  cancéreux,  mais 
celle-ci  manque  dans  les  stades  initiaux  et  n’appa¬ 
raît  qu’avec  les  progrès  de  la  cachexie.  Bien  plus, 
Buger,  Weis,  Asthom  et  Ehrenteil  (29)  ayant  trou¬ 
vé  que  l’hémolyse  obtenue  avec  la  snponite  était 
moins'  retardée  par  les  sérums  cancéreux  que 
par  ceux  des  sujets  normaux  ou  des  malades  non 
cancéreux,  ont  attribué  cette  propriété  à  une 
diminution  de  la  teneur  en  cholestérine. 

E.  Acides  aminés.  —  Kotzareff  et  Weyl  ont 
indiqué  que  le  complexe  tyrosinase-paracrésol 
donnait  avec  les  sérums  cancéreux  et  même  pré¬ 
cancéreux  une  coloration  rose-brique  \drant  pro¬ 
gressivement  au  brun,  alors  que  le  sérum  témoin 
gardait  sa  couleur  initiale.  Ce  phénomène  serait 
dû  à  la  présence  dans  le  sang  de  ces  malades  de 
produits  de  désintégration  :  amines  et  acides 
aminés.  Ba  réaction  de  la  tyrosinase  aurait  donné 
à  Kotzareff  et  Weyl  100  p.  100  de  résultats  dia¬ 
gnostics  exacts.  Ils  auraient  en  outre  constaté 
son  atténuation  chez  les  sujets  améliorés  par  les 
radiations,  sa  disparition  totale  chez  les  cancéreux 
guéris.  En  l’absence  d’expériences  de  contrôle, 
ces  résultats  doivent  être  accueillis  avec  une  ex¬ 
trême  réserve. 

F.  Acides  gras  du  sérum.  —  On  a  décrit  en 
Allemagne,  sous  le  nom  de  Flockmgs-Truebungs- 
reaction,  une  réaction  basée  sur  la  moindre  faculté 
de  l’acide  gras  du  sérum  des  cancéreux  d’entrer 
en  combinaison  avec  d’autres  corps,  cette  parti¬ 
cularité  correspondant  à  une  réduction  des  li¬ 
poïdes  susceptibles  de  se  combiner  avec  cet  acide. 
Cette  méthode  a  joui  dans  son  pays  d’origine  d’une 
faveur  considérable.  Mais,  à  côté  de  certains  au¬ 
teurs  comme  Krause,  Wcnicr,  qui  l’ont  trouvée 
positive  dans  90  p.  100  des  cas  de  cancer,  ou 
comme  Sachs  (30),  qui  la  considère  comme  une 
des  réactions  sérologiques  à  conserver,  d’autres, 
comme  Kahn  (31),  estiment  que-sa  valeur  est  rela¬ 
tive,  car  si  elle  donne  des  résultats  positifs  dans  le 
cancer,  elle  lui  en  a  foiumi  d’analogues  dans  des 
cas  de  tuberculose  grave,  dans  quelques  maladies 
infectieuses,  dans  certaines  affections  hépatiques 
et  notamment  dans  les  cirrhoses. 

G.  Phosphore  et  acide  phosphorique  san¬ 
guins.  —  B’élévation  parfois  considérable  du 
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taux  du  phosphore  sanguin  au  cours  du  cancer  a 
été  noté  par  Grobly,  et  celui-ci  pensait  qu’on  pou¬ 
vait  utiliser  cette  particularité  pour  préciser  un 
diagnostic  hésitant.  Tout  récemment,  Klotz  {32) 
a  montré  qu’il  n’en  était  rien.  Dans  6  cas  de 
tumeurs  malignes,  il  a  dosé  le  phosphore  du  sang 
total  et  du  plasma.  Da  quantité  trouvée  a  tou¬ 
jours  été  normale,  sauf  dans  un  cas  de  néoplasme 
du  rein  avec  métastases  médiastinale  et  thyroï¬ 
dienne. 

Cependant  Zerner  (33)  a  obtenu  des  résultats 
intéressants,  en  dosant  l’acide  phosphorique  dans 
10  centimètres  cubes  de  sang  et  en  divisant  le 
chiffre  trouvé  par  celui  des  globules  rouges.  Il  a 
établi  ainsi  un  quotient  évoluant  chez  l’individu 
normal  entre  2,5  et  2,9  et  il  a  constaté  une  éléva¬ 
tion  marquée  de  ce  quotient  dans  23  cas  de  cancer 
incontestable. 

III.  —  Modifications  d’ordre 
bio-physiologique. 

A.  Propriétés  sensibilisatrices.  —  De 
sérum  des  cancéreux  contenant,  de  toute  évi- 
<lence,  des  produits  de  désintégration  provenant 
des  cellules  néoplasiques,  il  était  logique  d’ad¬ 
mettre  que  ce  sérum  devait  renfermer  des  anti¬ 
corps  spécifiques.  Aussi  nombre  d’auteurs  ont-ils 
pensé  que  la  méthode  de  la  déviation  du  complé¬ 
ment,  extrêmement  sensible,  pouvait  permettre 
de  mettre  en  évidence  ces  anticorps. 

lîlle  fut  essayée  d’abord  avec  des  antigènes  à 
base  de  tumeurs  ou  de  sang  de  cancéreux.  D’échec 
fut  à  peu  près  complet  dans  les  mains  de  Salo¬ 
mon  et  Ranzi,  les  premiers  exioérimentateurs. 
Un  peu  plus  tard,  Ravenna  (34),  utilisant  un 
extrait  de  tissu  cancéreux  traité  par  du  sérum 
humain,  affirma  avoir  obtenu  de  bons  résultats. 
Simon  et  Thomas  (35),  avec  un  antigène  préparé 
par  broyage  de  tissu  cancéreux  additionné  d’eau 
.salée  phéniquée,  trouvèrent  24  réactions  positives 
dans  37  cas  de  tumeurs  malignes  ;  Sisto  et  J ona  (36) , 
23  réactions  positives  sur  30  sérums  de  cancéreux, 
avec  un  extrait  aqueux  tumoral.  M'einberg  et 
Mello  (37),  se  servant  eux  aussi  comme  antigène 
d’un  extrait  aqueux,  n’ont  guère  obtenu  plus  de 
20  p.  100  de  résultats  exacts.  Des  mêmes  propor¬ 
tions  se  retrouvent  chez  de  Marchis  (38),  Guillot 
et  Daufresne  {39),  Engel  (40)  pour  qui  «  le  sérum 
des  cancéreux  ne  fixe  pas  le  complément  lorsqu’il 
est  mis  en  présence  d’extrait  de  cancer  hétérologue 
mais  seulement  si  l’on  réunit  le  sérum  d'un  cancé¬ 
reux  avec  l’extrait  de  son  propre  cancer  ».  Cepen¬ 
dant  Roffo  (41)  a  affirmé  tout  récemment  avoir 
obtenu  94,64  p.  100  de  réactions  positives  chez 


les  cancéreux  et  98,94  p.  100  de  réactions  néga¬ 
tives  chez  des  non-cancéreux,  en  prenant  pour 
antigène  un  extrait  alcoolique  de  carcinome  du  rat. 

Ces  résultats  demandent  confirmation. 

Da  faillite  relativ'e  des  antigènes  spécifiques 
poussa  différents  auteurs  à  renoncer,  pour  uti¬ 
liser  des  antigènes  non  tumoraux. 

De  premier,  Dungern  (42)  a  mis  au  point  une 
réaction  dans  laquelle  il  n’utilise  plus  un  antigène 
spécifuiue,  mais  un  extrait  acétonique  de  glo¬ 
bules  rouges  humains  ou  mieux  de  globules  rouges 
de  paral5i;iques  généraux.  Il  a  obtenu  ainsi  77  réac¬ 
tions  positives  dans  86  cas  vérifiés  de  cancer  et 
100  p.  100  de  réactions  négatives  pour  92  sérums 
témoins.  Avec  des  extraits  de  globules  rouges 
divers,  un  certain  nombre  d’auteurs  ont  eu  des 
résultats  excellents  :  Agata  (43),Dindenschat(44), 
Halperu  (45),  Petrodis  (46),  Hara  (47),  qui 
remplaça  les  extraits  de  globules  rouges  par  une 
solution  de  maltose  ou  de  phtaléine  du  phénol  ; 
le  pourcentage  d’erreur  des  uns  et  des  autres 
ne  dépassant  pas  en  moyenne  9  p.  100. 

Par  contre,  Rosenberg  (48)  n’obtient  que 
9  réactions  positives  sur  42  sérums  cancéreux 
éprouvés  ;  ^\'olfsohn  (49),  17  réactions  positives 
pour  46  sérums  non  cancéreux  ;  Edzard  (50), 
8  réactions  positives  chez  18  sujets  normaux. 

Yamauouchi  et  Dytchkowski  (51)  ont  utilisé 
comme  antigène  une  émulsion  de  Micrococcus 
ncoforinans  de  Doyen  avec  137  réactions  posi¬ 
tives  pour  144  sérums  cancéreux  et  95  p.  100  de 
résultats  exacts  chez  les  non-cancéreux.  Green  (52) 
a  confirmé  ces  résultats,  mais  montré  que  l’on 
pouvait  indifféremment  utiliser  des  cultures  de 
staphylocoque  et  de  streptocoque. 

lînfin  Bertrand  (53)  a  appliqué  au  diagnostic 
du  cancer  la  méthode  de  fixation  du  complément, 
d’une  part  avec  un  antigène  extrait  de  foie 
d’hérédo-sj-philitique,  d’autre  part  avec  un  anti¬ 
gène  extrait  de  tumeur  cancéreuse.  Il  a  trouvé 
qu’à  de  rares  exceptions  près  le  Bordet-Wasser- 
mann  se  montrait  positif  chez  les  cancéreux  et 
que  chez  ces  derniers,  lorsque  la  double  réaction 
était  positive,  la  réaction  en  présence  d’antigène 
cancéreux  était  plus  forte.  Bien  que  l’on  connaisse 
depuis  longtemps  les  rapports  qui  existent  entre 
la  syphilis  et  le  cancer,  ces  résultats  doivent  être 
accueillis  avec  quelque  réserve.  Tout  récemment, 
en  effet,  Niedermayr  (54),  soumettant  à  la  double 
réaction  de  Wassermann  et  de  Meinicke  le  sang 
de  25  femmes  cancéreuses  non  sj'philitiques,  trou¬ 
vait  un  très  faible  pourcentage  de  Wassermann 
positifs. 

B.  Pouvoir  précipitant.  —  I^e  sénua  des 
animaux  préparés  par  inoculation  de  séntoi  ou 


igo 

d'extrait  tumoral  cancéreux  humains,  est-il  sus¬ 
ceptible  de  donner  une  précipitation  spécifique 
par  mélange  avec  le  sérum  d’un  sujet  atteint  de 
tumeur  maligne?  Cette  recherche  des  précipitines 
a  été  entreprise  depuis  1903  par  une  série  d’au¬ 
teurs.  Les  résultats  trouvés  par  Caan  (55),  Salo¬ 
mon  (56),  Kelling  (57),  Maragliano  (58),  Philo- 
sophoff,  ont  été  en  général  inconstants  et  sou¬ 
vent  contradictoires.  lîn  1910,  Freund  et  Kami- 
ner  (59),  en  traitant  les  sérums  cancéreux  par  uu 
extrait  tumoral  dont  la  substance  active  thernio- 
stabile  avait  été  débarrassée  de  ses  albuminoïdes 
par  ébullition,  ont  prétendu  obtenir  des  précqfités 
spécifiques  :  54  sérums  cancéreux  leur  auraient 
donné  34  réactions  positives  ;  45  non  cancéreux, 
44  réactions  négatives.  Les  recherches  ultérieures 
n’ont  pas  confirmé  ces  résultats. 

Peu  heureux  ont  été  également  ceux  qu’ob¬ 
tinrent  une  série  d’auteurs  (Stumin,  Weil  et 
Braun,  Sampietra  et  Tesa)  s’efforçant  d’obtenir 
des  précipités  en  traitant  le  sérum  des  cancéreux, 
soit  avec  une  émulsion  de  lécithine,  soit  avec  du 
gl5'cocholate  de  soude. 

C.  Pouvoir  lytique.  -  ■  a.  Hétkkoi,ysinKvS. 
—  La  présence  d’hétérolysine  dans  le  sérum 
des  cancéreux  a  été  surtout  recherchée  vis-à-vis 
des  globules  rouges  de  la  poule.  Kelling,  puis 
Wideroe,  Rosenbaum,  y  ont  montré  l’existence 
d’hétérolysines  anti-poule,  mais  les  travaux  de 
Pischel  (60)  ont  établi  que  tous  les  sérums  conte¬ 
naient  des  hétérolj-sines,  celui  des  cancéreux 
peut-être  un  peu  plus  abondamment  que  les 
autres.  Ce  manque  absolu  de  spécificité  a  fait 
abandonner  ces  recherches,  et  les  travaux  ulté¬ 
rieurs  ont  surtout  été  consacrés  à  la  mise  en 
évidence  d’isolysines. 

h.  Isoi,YsiNiî.s.  -  -  Résumant  les  travaux  des 
divers  expérimentateurs  sur  ce  sujet,  Wein¬ 
berg  (61)  constate  que  dans  700  cas  de  cancer,  les 
isolysines  ont  été  troixvées  seulement  300  fois, 
soit  42  p.  100,  et  il  ajoute  :  «  Ivorsqu’on  examine 
comparativement  les  résultats  apportés  par  les 
différents  savants,  on  constate  des  écarts  considé¬ 
rables  dans  les  pourcentages  obtenus.  Cela  tient, 
non  pas  à  la  technique  employée,  mais  a  la  façon 
d’interpréter  les  résultats.  I^es  savants  qui  ont 
publié  les  chiffres  les  plus  élev'és  sont  justement 
ceux  qui  avaient  compté  comme  positive  toute 
exirérience  où  ils  ont  trouvé  des  traces  d’isoly¬ 
sines.  Cette  interprétation  est  inexacte,  les  re¬ 
cherches  d’Ascoli  aj^nt  montré  l’existence  des 
isolysines  dans  les  sérums  normaux.  »  Semblable 
constatation  diminue  considérablement  la  valeur 
diagnostique  de  ces  recherches. 

Cependant  Elsberg  (62)  a  basé  sur  les  propriétés 
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hémolytiques  du  sérum  des  cancéreux  xme  inté¬ 
ressante  méthode.  Il  injecte  sous  la  peau  de 
l’avant-bras  des  cancéreux  une  dilution  à  10  p.  100 
de  globules  rouges.  Au  bout  de  quelques  heures, 
une  réaction  intense  se  manifeste  sous  forme  d’une 
tiunéfactiou  douloureuse  qui  disparaît  en  une 
douzaine  d’heures,  ne  laissant  comme  trace 
qu’une  coloration  jaune  verdâtre.  Elsberg  aurait 
trouvé  la  réaction  positive  20  fois  chez  20  cancé¬ 
reux  et  3  fois  seulement  chez  100  sujets  nor¬ 
maux. 

c.  Carcinüi,ysines.  —  Un  certain  nombre 
d’auteurs  ont  étudié  (Simon,  Walthers,  Thomas) 
le  pouvoir  que  possède  le  sérum  des  cancéreux 
de  détruire  les  cellides  néoplasiques.  Wright  a 
confirmé  leurs  résultats.  Par  contre,  en  1910, 
l'^reund  et  Kaminer,  étudiant  l’effet  du  sérum 
sanguin  sur  les  cellules  cancéreuses,  arrivèrent  à 
cette  conclusion  diamétralement  opposée  que  le 
sérum  d’un  individu  normal  est  capable  de  détruire 
in  vitro  un  certain  nombre  de  cellules  cancéreuses, 
alors  que  le  sérum  d’un  individu  porteur  d’une 
tumeur  maligne  est  sans  action.  Ils  admirent  que 
le  sérum  normal  contenait  une  substance  parti¬ 
culière  thermolabile,  douée  d’un  pouvoir  carci- 
nol3d;ique,  substance  faisant  défaut  chez  les  can¬ 
céreux.  Ue  nombreux  auteurs  ont  repris  ces  re¬ 
cherches  sous  des  formes  plus  ou  moins  variées  ; 
de  l’ensemble  de  ces  travaux  se  dégage  l’impres¬ 
sion  que  la  réaction  est  inconstante  et  s’observe 
dans  une  série  d’affections  autres  que  les  tumeurs. 
C’est  la  conclusion  à  laquelle  est  arrivé  encore 
récemment  Louis  Herly  (63). 

D.  Pouvoir  antitryptique.  —  Le  sérum  san¬ 
guin  possède  normalement  à  un  faible  degré  le 
pouvoir  de  neutraliser  l’action  digestive  des  fer¬ 
ments  protéolytiques  sur  l’albumine.  Marcus  (64) 
le  premier  a  'montré  que  ce  pouvoir  antitryp¬ 
tique  était  considérablement  augmenté  dans  le 
cancer.  Avec  des  techniques  diverses,  un  nombre 
considérable  d’auteurs  ont  repris  cette  étude  : 
Bergman  et  Mej’er  (65),  Herzfeld  (66),  Braun¬ 
stein  (67),  vSavignac,  Jean-Charles  Roux,  Stévenin, 
Weinberg  et  Mello.  D’une  statistique  générale 
portant  sur  821  cas  de  sérums  cancéreux  étudiés 
par  ces  auteurs,  il  résulte  que  650  résultats  posi¬ 
tifs,  soit  près  dé  80  p.  100,  ont  été  obtenus. 

Des  observations  de  Weinberg,  Yamanouchi, 
Brieger  ont  relaté  eu  outre  un  retour  à  l’indice 
normal  après  opération  d’une  tumeur  et  une  élé¬ 
vation  de  l’indice  consécutive  à  une  récidive. 

P'nfin  récemment  P'alque  (68)  a  apporté  une 
intéressante  contribution  à  l’étude  du  pouvoir 
antidiastasique  du  sérum.  De  ses  recherches  per¬ 
sonnelles  portant  sur  15  sérums  provenant  de 
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malades  atteints  de  néoplasme  à  localisations 
diverses,  il  résulte  que  9  se  sont  montrés  plus  anti- 
tryptiques  que  normalement,  les  6  autres  accusant 
un  indice  voisin  de  la  normale,  mais  plutôt  élevé. 

De  l'ensemble  des  travaux  publiés,  il  semble 
bien  que  la  méthode  de  la  recherche  de  l’index 
antitryptique  est  de  celles  qui,  dans  le  diagnostic 
du  cancer,  sont  susceptibles  de  fournir  d’utiles 
hidications. 

E.  Pouvoir  réducteur.  —  Thomas  et  Bi- 
netti  {69)  ont  proposé  récemment  une  réaction 
caractérisée,  en  cas  de  cancer,  parla  décoloration 
rapide  d’un  mélange  :  de  doses  croissantes  de 
sérum  ovin,  équm  ou  humain,  de  quelques  gouttes 
de  bleu  de  méthylène  et  de  doses  décroissantes  de 
macération  de  tumeurs  en  solution  hydro-sulfu¬ 
rique.  Cette  réaction,  qui  reposerait  sur  l’accélé¬ 
ration  du  pouvoir  réducteur  des  liquides  orga¬ 
niques  en  présence  d’un  extrait  tumoral  spécial, 
a  été  expérimentée  sur  63  sérums.  Elle  aurait 
été  positive  dans  39  cas  de  cancers,  négative 
chez  10  sujets  normaux  et  14  tuberculeux  ou 
syphilitiques.  En  l’absence  d’expériences  de  con¬ 
trôle,  toute  appréciation  sur  cette  méthode  doit 
être  réservée. 

Conclusion. 

En  1910,  Weinberg  (70),  rapporteur  avec  Paltauf 
à  la  [deuxième  [Conférence  internationale  pour 
l’étude  du  cancer,  affirmait  que  «  l’hémodiaguostic 
du  cancer  n’existe  pas  encore  ».  Dix  ans  après,  il 
pouvait  écrire  que  «  malgré  le  grand  nombre  de  mé¬ 
moires  publiés  sur  le  séro-diagnostic  du  cancer,  il 
est  impossible  d’indiquer  une  méthode  qui  per¬ 
mette  de  déceler  la  présence  d’anticorps  spécifiques 
dans  le  sérum  d’un  porteur  de  tumeur  maligne, 
bien  que  ceux-ci  aient  été  recherchés  par  toutes 
les  méthodes  biologiques  modernes  ».  Mêmes  avis 
récents  avec  Wolfï  qui  conclut  «  que  l’examen 
du  sang  n’a  aucune  valeur  propre  pour  le  diagnos¬ 
tic  du  cancer  »  ;  avec  Pe3u:e,  indiquant  «  que 
toutes  les  réactions  sérologiques  proposées  jus¬ 
qu’ici  pour  le  diagnostic  des  néoplasmes  malins 
n’ont  guère  de  valeur  spécifique,  quelques-unes 
donnant  des  résultats  contradictoires  qui  suffi¬ 
raient  à  en  interdire  l’application  »  ;  avec  Sachs, 
pour  qui  «  il  n’existe  pas  de  séro-diagnostic  carac¬ 
téristique  des  tumeurs,  car  le  cancer,  s’il  produit 
des  modifications  du  sérum  sanguin,  n’en  produit 
aucune  qui  ait  im  caractère  spécifique  ». 

Du  rapide  exposé  que  nous  venons  de  faire,  il 
semble  bien  qu’aucune  autre  conclusion  ne  se 
dégage  pour  le  moment.  Da  multiplicité  des  mé¬ 
thodes  proposées  traduit  l’insuffisance  de  cha- 


cime  d’elles.  Le  séro-diagnostic  ■précoce  du  cancer 
reste  à  découvrir  (i). 

(1)  Faisons  une  réserve  pour  les  méthodes  récentes,  comme 
la  méthode  de  Boibluo  modifiée.  Trop  peu  detravatiz  leur 
ont  encore  été  consacrés  pour  qu’on  puisse  porter  sur  elles  un 
jugement  définitif. 
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Traitement  du  lupus  par  la  diathermie. 


Des  remèdes,  des  médications  innombrables  ont  été 
essayés  dans  le  traitement  du  lupus  tuberculeux  ou 
érythémateux,  souvent  sans  résultat  appréciable.  Les 
radiations  ultra-violettes  on  rœntgéniennes  donnent  quel¬ 
quefois  des  succès  intéressants,  mais  pour  Borotbr 
{Monde  médical,  15  novembre  1924),  la  diathermothé- 
rapie  parait  devoir  occuper  la  première  place  dans  le  trai¬ 
tement  de  ces  dermatoses  si  rebelles. 


Après  avoir  précisé  la  technique  qu’il  emploie  et  montré 
les  soins  indispensables  à  conseiller  après  la  séance  de 
diathermo-coagulation  (lavage  et  tamponnement  des 
placards  opérés  avec  un  liquide  antiseptique  et  colloïdal), 
l’auteur  rapporte  plusieurs  observations  tout  à  fait 
démonstratives  dans  lesquelles  le  résultat  obtenu  a  été 
en  tous  points  remarquable. 

La  diathermo-coagulation  est  encore  indiquée  pour 
terminer  la  guérison  de  certains  lupus,  après  les  appli¬ 
cations  radiothérapiques. 

L’action  de  la  diathermie  est  différente  de  celle  de  la 
radiothérapie.  Celle-ci,  en  effet,  agit  sur  les  tissus  qui 
sont  modifiés  et  rendus  pour  ainsi  dire  inhabitables  par 
les  bacilles  ;  mais  les  rayons  X  sont  sans  aucune  action 
directe  sur  les  bacilles,  ainsi  que  de  nombreux  auteurs 
l’ont  démontré,  soit  par  des  cultures,  soit  par  l’examen 
à  l’ultramicroscope. 

La  diathermie,  au  contraire,  a  une  action  pour  ainsi 
dire  double,  en  ce  sens  qu’elle  produit,  elle  aussi,  une 
modification  des  tissus  sous-jacents  à  la  lésion  tubercu¬ 
leuse,  mais  elle  a  en  outre  l’avantage  de  coaguler  les 
bacilles  dont  la  température,  ainsi  que  celle  des  tissus  où 
ils  vivent,  se  trouve  élevée  suffisamment  pour  les 
détruire. 

C’est  parce  que  les  bacilles  tuberculeux  ne  résistent  pas 
à  la  coction  déterminée  par  la  diathermie,  que  les  résul¬ 
tats  de  la  diathermo-coagulation  sont  si  favorables  dans 
se  tubercu  loses  cutanées  et  si  supérieurs  à  ceux  des  autres 
méthodes. 


P.  BlamouxhSR. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Influence  de  l’administration  de  petites  doses 
ae  sucre  sur  la  déviation  du  complément 
et  l’action  agglutinante  du  sérum  sanguin. 

I,cs  niodiflcations  de  l’état  colloïdal  ont  été  la  base 
des  travaux  de  C.  ISAR  et  S.  ForTvna  {Kl.  Woch.. 
25  nov.  1024). 

Ces  auteurs  résument  les  résultats  des  travaux  qui 
paraîtront  iirocliaineuient  dans  Biochemica  c  Terapia 
sperimentale. 

Chez  les  syphilitiques,  l’adminitration  de  100  à  200  gr. 
de  sucre  de  canne  augmente  la  propriété  spécifique 
de  déviation  du  complément  (antigène  :  extrait  alcoo¬ 
lique  de  foie  syphilitique).  I.e  même  résultat  peut  être 
obtenu  par  l’injection  sous-cutanée  de  10  centimètres 
cubes  de  glucose  à  4,7  p.  100,  tandis  que  les  solutions 
salines  ou  albumineuses  ne  provoquent  aucune  modifî- 

La  modilication  se  produisait  entre  la  première  et  la 
sixième  heure  après  l’injection  et  était  d’autant  plus  nette 
que  le  malade  était  à  jeun  et  avait  été  purgé  la  veille 
(40  grammes  de  sulfate  de  sonde). 

De  même,  il  y  a  augmentation  de  l’agglutination 
(dans  la  fièvre  de  Malte)  et  le  phénomène  est  surtout 
net  quand  l’action  agglutinante  du  sérum  était  faible 
auparavant. 

Gaehungbr. 


ie  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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BALNÉATION  ANTISEPTIQUE 
DANS  LES  MALADIES 
GÉNÉRALES  ET  LES 
MALADIES  DE  LA  PEAU 

le  D'  F.  BALZER 

Membre  de  l'Académie  de  médecin  c. 

Dans  l’état  de  santé  la  désinfection  de  la  peau 
est  pratiquée  par  k  bain  d’eau  simple  et  le  savon¬ 
nage  qui  enlèvent  le  sébum  et  les  amas  de  eel" 
Iules  épidermiques  avec  les  microbes  venus  de 
l’extérieur  ou  multipliés  dans  l’épiderme.  Dans 
l’état  de  maladie  la  désinfection  de  la  peau  pré¬ 
sente  des  indications  variées,  suivant  la  nature  et 
l’étendue  de  l’afiEection  cutanée.  Dans  beaucoup 
de  cas,  la  désinfection  n’intervient  que  dans  une 
région  limitée,  avec  des  moyens  tels  que  lavages, 
lotions,  savonnages,  pansements  antiseptiques 
secs  ou  humides,  badigeonnages  avec  des  .solu¬ 
tions  chargées  de  principes  antiseptiques 
(exemples  :  nitrate  d’argent,  teinture  d’iode,  bleu 
de  méthylène),,  pommades,  emplâtres,  etc.  Nous 
nous  bornerons  ici  à  chercher  les  ressources  que 
peut  nous  offrir  la  balnéation  dans  un  certain 
nombre  d’affections  dans  lesquelles  la  peau  peut 
être  intéressée  d’emblée  ou  secondairement. 

Des  bains  médicamenteux  peuvent  se  diviser 
en  dexrx  groupes  :  i°  les  bains  qxii  ont  une  action 
superficielle,  portant  à  peu  près  exclusivement  sur 
l’épiderme  ;  ce  sont  ceux  dont  nous  parlerons 
principalement  dans  cet  article  ;  2°  les  bains  à 
l’aide  desquels  on  veut  atteindre  les  affections 
qui  intéressent  le  derme  et  avec  lesquels  on  peut 
obtenir  des  effets  d’antisepsie,  et  aussi  la  ré- 
dtiction  des  lésions  inflammatoires  du  derme. 
Nous  ne  ferons  que  quelques  allusions  à  ces  bains 
qui_nécessitent  l’emploi  du  mercure,  du  soufre, 
des  goudrons,  et  de  leurs  dérivés,  de  la  résor- 
eine,  chrysarobine,  etc. 


Dans  la  défense  de  la  ixiau  contre  les  invasions 
microUennes  dues  soit  à  des  inoculations  récentes, 
soit  à  la  multiplication  des  microbes  préexistants 
dans  l’épiderme,  la  balnéation  peut  jouer  avec 
avantage  un  double  rôle  curatif  et  firophylaciique. 
Nous  devrons  ainsi  examiner  les  maladies  cutanées 
dans  leurs  groupes  principaux,  mais  auparavant 
nous  rappellerons  les  agents  de  la  balnéation 


antiseptique  les  plus  employés  (i).  Tout  en  hmi- 
tant  ainsi  cet  exposé,  je  serai  obligé  de  dire 
quelques  mots  sur  les  bains  doués  de  propriétés 
astringentes,  sédatives,  ou  autres,  qui  s’adjoignent 
à  l’action  de  l’antisepsie. 

Principaux  bains  antiseptiques.  —  Je  men¬ 
tionnerai  seulement  les  bains  sulfureux  et  les 
bains  alcalins  dont  l’usage  est  si  répandu.  Des 
eaux  minérales  sulfurées  combattent  efficacement 
les  dermatoses  microbiennes,  staphylococciques 
et  streptococciques.  Il  en  est  de  même  des  bains 
sulfureux  artificiels  (en  moyenne  50,  100,  150 
grammes  de  sulfure  de  potassium  par  bain),  em¬ 
ployés  dans  les  dermatoses  parasitaires  ou  pruri¬ 
gineuses,  l’eczéma  mycotique,  etc. 

Des  bains  alcalins  se  préparent  avec  le  car, 
bonate  de  soude,  en  moyenne  100  grammes  par 
bain  ;  Besnier  a  considéré  dans  les  dermatoses- 
spédalement  dans  l’eczéma  commun  (2),  le 
dosage  de  250  grammes  comme  trop  fort.  On  peut 
prescrire  aussi  le  bicarbonate,  le  borate  ou  le 
biborate  de  soude,  aux  mêmes  doses.  De  bain  de 
soude  a  été  recommandé  notamment  dans  le 
prurigo  de  Hebra.  De  bain  alcalin  aromatique  de 
Pennés  a  une  réelle  valeur  antiseptique.  Dans 
cet  article,  nous  ne  pouvons  que  rappeler  que  la 
balnéation  dans  les  stations  d’eaux  minérales  à 
base  de  sels  calciques  ou  arsenicaux  donne  de  très 
bons  résultats  contre  l’eczéma,  le  psoriasis,  etc. 

Des  bains  de  mer  naturels  et  artificiels 
sont  peu  employés  dans  le  traitement  des  der- 
ihatoses  irritables,  malgré  leur  valeur  antisep¬ 
tique  due  aux  sels  de  sodium,  de  magnésium,  de 
calcium,  etc. 

De  permanganate  de  potasse  est  un  anti¬ 
septique  très-maniable,  à  la  fois  oxydant  et 
désodorisant  ;  c’est  celui  que  j’ai  employé  le 
plus  souvent  dans  les  bains  locaux  ou  généraux. 
Dose  ordinaire  :  5  ou  6  grammes  ;  la  moitié  pour 
les  enfants.  Doses  fortes  :  de  10  à  25  grammes, 
pour  un  grand  bain.  On  pourrait  aussi  employer 
les  permanganates  de  zinc  ou  d’argent. 

D’eau  oxygénée,  neutralisée  par  le  bicar¬ 
bonate  de  soude,  peut  être  ajoutée  à  Teau  bouiUie 
employée  à  32“  et  peut  convenir  pour  les  b^ins 
antiseptiques  locaux  (Van  Nypelseer). 

(1)  CünsiütiT  sur  ce  sujet  :  Taîîsaw>,  O)atrlbutiott  à  l’étude 
(les  bains  médicamenteux  eu  dcnuatolof^ie.  Thèse  <Je  Taris, 
1903  (IJlbliugmplûe).  —  VBYiuiîiœs  et  IIubrrb,  Tmilcjncnt 
externe  des  dermatoses,  1  voL,  l’nris,  1934.  —  Tuibibrgb  et 
I,EORAnf,  Précis  de  thérapeutique  dermatologi<iuc,  Paris, 
1932.  —  Consulter  les  ouvrages  de  dermatologie  de  Bisnier, 
Hallopeau  et  I,iai£ODB,  Biuxiq,  Uarier,  Oaucusii,  Aüdrv, 
(ÎOUOEROT,  Saboukaud,  Dubrbuilu,  etc. 

(2)  lî.  Besnier,  Traitement  de  l’eczéma,  t«  Traité  de  théra- 
prtttiqiK  ap{di<juée  de  A.  Robin,  iHg7,  p.  147  et  suiruntes. 
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Sulfate  de  cuivre,  15  ou  25  à  50  grammes  et 
même  200  grammes  par  bain  (De  Hérain). 

Sulfate  de  zinc,  depuis  15  à  25  et  50  grammes 
(Thibierge).  On  peut  élever  le  dosage  jusqu’à 
I  gramme  par  litre,  soit  jusqu’à  200  grammes 
pour  un  grand  bain  (Darier),  ou  même  doubler 
cette  dose  (Veyrières  et  Huerre).  Ces  concentra¬ 
tions,  très  admissibles  théoriquement,  ont  encore 
besoin  d’être  éprouvées  dans  la  pratique,  mais 
elles  ne  doivent  pas  étonner  si  l’on  se  rappelle 
que  le  collyre  au  sulfate  de  zinc  s’emploie  couram¬ 
ment  à  la  dose  de  0,50  à  i  p.  loo.  I^e  dosage 
habituel  du  sulfate  de  cuivre  peut  être  également 
surélevé  comme  celui  du  sulfate  de  zinc. 

On  peut  dans  le  bain  associer  à  des  doses 
diverses,  ou  en  parties  égales,  le  sulfate  de  zinc 
et  le  sulfate  de  cuivre. 

IyC  chlorure  de  zinc  peut  être  employé,  à  doses 
moins  fortes  que  le  sulfate  de  zinc,  en  panse¬ 
ments  humides  (i  p.  100)  ou  en  bains  (20  à  30  gr.). 
lycs  bains  de  sels  de  zinc  et  de  cuivre  souvent 
prescrits  ne  colorent  pas  l’épiderme  et  les  ongles, 
comme  le  fait  le  iiermangauate  de  potasse. 

TyC  bain  de  sulfate  de  fer,  à  la  fois  astringent 
et  antiseptique  (25  à  50  et  jusqu’à  200  gr.),  a 
été  enq)loyé  dans  le  pemphigus. 

Nous  nous  occupons  avant  tout,  dans  cet  ar¬ 
ticle,  de  l’action  antiseptique  de  la  balnéation, 
mais  certains  bains  plus  spécialement  astringents, 
comme  le  bain  A’ alun  (50  à  100  et  200  gr.), 
doivent  aussi  être  signalés  comme  ayant  une 
valeur  antiseptique,  et  déplus  l’alun  peut  être 
associé  à  d’autres  substances.  Nous  rappellerons 
aussi  le  bain  d’encre  de  Unna  :  tanin,  10  p.  200  ; 
sulfate  de  fer,  20  p.  200. 

Sublimé  :  prescrit  ordinairement  aux  doses 
de  5  à  10  grammes  pour  un  grand  bain,  si  l'on 
n’a  pas  à  redouter  une  influence  toxique  mercu¬ 
rielle  locale  ou  générale.  Dosage  pour  les  enfants  : 
I  à  2  grammes.  I<e  bain  de  sublimé,  même  à  doses 
très  modérées,  est  utile  dans  les  p5'oderinites, 
acné,  séborrhée,  dermatomycoses  ;  on  le  renforce 
par  des  frictions  avec  un  savon  au  sublimé. 

Da  poudre  de  Vincent  :  liypochlorite  de 
chaux,  I  ;  acide  borique,  9.  Pour  un  grand 
bain,  40  à  50  grammes  de  ce  mélange  peuvent 
être  employés.  L’inconvénient  de  ce  bain  est 
dans  les  vapeurs  de  chlore  qu’il  dégage  et  qui 
poiuraient  incommoder  les  malades.  Il  faudrait 
donc  commencer  par  une  petite  dose,  15  à 
20  grammes,  par  exemple,  avant  d’atteindre  les 
doses  précitées. 

Mêmes  recommandations  pour  les  dosages 
dilués  de  la  même  manière  avec  la  solution  de 
Dakin-Carrel  :  carbonate  de  soude  sec,  14»  gr.  ; 


clilorure  de  chaux,  200  gr.  ;  acide  borique,  40  gr.  ; 
eau,  10  litres.  De  telles  solutions  n’ont  pas  besoin 
d’être  employées  à  hautes  doses.  Ainsi  que  nous 
aurons  l’occasion  de  le  montrer  plus  loin,  les  bains 
antiseptiques  destinés  à  agir  sur  des  étendues 
de  tégument  parfois  très  grandes  ne  doivent  pas 
être  prescrits  à  de  fortes  concentrations,  en  raison 
de  la  durée  et  de  la  chaleur  des  bains. 

Nous  rappellerons  encore  ici  les  formules 
suivantes  employées  en  pansements,  mais  que 
l’on  peut  adapter  aux  bains  locaux  et  généraux 
antiseptiques,  lîau  d’Alibour  :  sulfate  de  cuivre, 
2  gr.  ;  sulfate  de  zinc,  7  gr.  ;  eau  camphrée, 
300  gr.  Solution  c>i;ophylactique  de  Delbct  : 
chlorure  de  magnésium,  25*'', 85  ;  eau,  i  litre. 
Le  clilorure  de  sodium,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes 
par  Utre,  contribue  beaucoup  à  rendre  meilleures 
pour  la  peau  les  eaux  minérales  naturelles  (Vey¬ 
rières  et  Huerre).  Cette  notion  est  à  retenir  pour 
l’emploi  du  chlorure  de  magnésium  ;  pour  l’anti¬ 
sepsie  de  la  peau,  on  pourrait  aussi  en  faire 
d’utiles  combinaisons  avec  d’autres  corps,  tels 
que  le  chlorure  de  zinc,  le  sublimé,  etc.,  qui  agi¬ 
raient  plus  efficacement  avec  des  dosages  faibles. 

lyC  nitrate  d’argent,  dissous  dans  l’eau  dis¬ 
tillée,  peut  être  employé  pour  des  bains  locaux, 
aux  doses  de  i  p.  10  000  à  i  p.  4  000,  pour  des  der¬ 
matoses  suppuratives  des  extrémités. 

La  chrysarobine,  aux  doses  de  2  à  6  grammes, 
émulsionnée  avec  du  savon  dans  le  goudron  ou 
l’huile  de  cade,  donne  des  résultats  parfois  très 
prompts,  dans  le  traitement  du  psoriasis  ou  de 
certains  eczémas  chroniques  lichénifiés,  par  les 
bains  cado-chrysophaniques. 

Nous  n’insisterons,  pas  sur  cette  variété  de 
bains  qui  répondent  à  des  indications  spéciales, 
car  il  ne  s’agit  pas  d’obtenir  ici  une  action  anti¬ 
septique  de  surface,  mais  une  action  plus  profonde, 
dite  réductrice.  L’érythème  chr3rsophanique,  qui 
se  produit  autour  des  placards  de  psoriasis,  est 
parfois  assez  fort  pour  nécessiter  l’arrêt  momen¬ 
tané  des  bains.  La  chrysarobine  ne  doit  être 
prescrite  qu’à  doses  modérées,  bien  que  nous  n’en 
ayons  jamais  constaté  d’inconvénient  pour  l’état 
général  lorsqu’elle  était  utilisée  en  bains. 

L’essence  de  térébenthine  avec  émulsion 
en  parties  égales  dans  de  l’eau  et  du  savon  noir, 
peut  être  employée  comme  antiseptique,  aux 
doses  de  50,  100  et  200  grammes  dans  des  bains 
locaux  et  généraux.  Nous  l’avons  recommandée 
surtout  comme  révulsive  pour  le  rhumatisme 
blennorragique,  le  rhumatisme  chronique,  la 
sciatique  ;  nous  l’employons  aussi  pour  les  cas 
de  pelade  généralisée,  dans  le  but  de  stimuler 
et  de  congestionner  la  peau,  tout  en  l’aseptisant. 


^KLZER.  —  BALNÉATION  ANTISEPTIQUE  195 


et  dans  certains  cas  à! acné  pustuleuse  du  tronc. 

Nous  citerons  au  cours  de  cet  article  plusieurs 
autres  bains  médicamenteux  encore  à  l’étude, 
mais  ici  nous  croyons  devoir  encore  rappeler  le 
bain  à  l’acide  chlorhydrique  recommandé  par 
Veyrières  et  Huerre  pour  les  xérodermies  et 
pour  l’ichtyose.  Dosage  suivant  les  cas,  depuis 
20  jusqu’à  100  grammes  par  bain.  Cet  acide  pour¬ 
rait  être  utilement  ajouté  à  d’autres  bains  médi- 
camentenx,  notamment  le  bain  d’alun. 

Ces  combinaisons  d’antiseptiques  doivent  être 
variées  suivant  les  cas,  et  c’est  pourquoi  nous  ne 
nous  étendrons  pas  sur  cette  partie  du  suj-et.  Nous 
ne  ferons  aussi  que  mentionner  la  balnéation 
antiseptique  locale,  bains  de  siège,  pédiluves, 
manuluves,  qui  peut  être  formulée  comme  la 
balnéation  générale,  mais  parfois  avec  des  dosages 
plus  forts.  Klle  est  d’ailleurs  très  souvent  snppléée 
par  les  pansements  humides. 

Balnéation  antiseptique  dans  les  maladies 
générales.  —  Des  bains  simples,  dits  de  propreté, 
aidés  par  le  savonnage,  tiennent  une  place  impor¬ 
tante  dans  la  désinfection  cutanée  nécessaire  avant 
toute  intervention  chirurgicale,  désinfection  que 
complètent  localement  des  soins  tels  que  savon¬ 
nages  antiseptiques,  lavages  à  l’alcool  ou  à  l’éther, 
badigeonnages  iodés,  etc.  Da  balnéation  générale 
antiseptique  peut  atteindre  sur  toutes  les  parties 
du  corps  des  germes  infectieux  qui  se  multiphe- 
raient  pendant  le  séjour  forcé  au  lit  consécutif  à 
l’opération.  A  ce  point  de  vue,  un  ou  deux  bains 
préopératoires  au  permangante  de  potasse  ou  au 
sulfate  de  cuivre  et  de  zinc  sont  spécialement 
indiqués.  I<e  dosage  des  antiseptiques  doit  être 
toujours  tel  qu’il  ne  puisse  pas  avoir  une  action 
offensive  contre  l’épiderme  dont  il  est  indispen¬ 
sable  de  ne  pas  provoquer  l’exfoliation.  Des  com¬ 
plications  cutanées  post-opératoires  ponrront  ainsi 
être  évitées. 

D’action  prophylactique  de  la  balnéation  anti¬ 
septique  précoce  nous  semble  tout  particulière¬ 
ment  indiquée  dans  les  maladies  générales,  notam¬ 
ment  dans  les  fièvres  éruptives.  Dans  la  variole, 
le  bain  au  permanganate  de  potasse  (5  ou  6  gr. 
par  bain)  est  utile  à  toutes  les  périodes  de  la 
maladie,  invasion,  suppuration,  dessiccation  ; 
<lougerot  conseille  même  le  bain  quotidien  (i). 
.Sans  qu’il  soit  nécessaire  d’insister,  on  comprend 
les  services  qu’il  peut  rendre  pendant  la  maladie 
par  son  action  antiseptique  locale  en  même  temps 
que  par  une  action  sédative  sur  les  symptômes 
généraux.  Des  bains  désinfectants  sont  nécessaires 
tant  que  l’épiderme  normal  n’est  pas  reconstitué. 

{i)  OoBGEROT,  I,a  dennacolugic  en  i-lienlèlc,  Paris,  1919. 


Des  mêmes  réflexions  s’appliquent  à  la  bal¬ 
néation  antiseptique  dans  la  rougeole  et  dans  U 
scarlatine  à  toutes  leurs  périodes.  Dans  la  scar¬ 
latine,  pendant  la  desquamation,  on  voit  parfois 
survenir  de  véritables  érythrodermies  exfoliantes 
contre  lesquelles  la  balnéation  antiseptique  pour¬ 
rait  être  très  efiScace.  Klle  peut  être  un  adju¬ 
vant  précieux  dans  l’application  de  la  méthode 
de  Milne.  Dans  la  rougeole,  elle  peut  éviter  les 
complications  pyogéniques  ou  gangreneuses 
observées  surtout  dans  les  épidémies. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  quelques  bains  anti¬ 
septiques  peuvent  éviter  les  infections  cutanées 
par  les  microbes  pyogènes  ou  autres.  Il  en  est  de 
même  pour  toutes  les  maladies  qui  nécessitent 
un  séjour  au  lit  prolongé. 

I<es  bains  antiseptiques  agissent  contre  V éry¬ 
sipèle,  surtout  dans  les  formes  migratrices. 

Balnéation  antiseptique  dans  les  maladies 
de  la  peau.  —  KUe  peut  jouer,  dans  un  grand 
nombre  de  maladies  cutanées,  un  rôle  prophy¬ 
lactique  et  im  rôle  curatif.  Il  faut  natmrellement 
distinguer  les  affections  dans  lesquelles  le  bain 
antiseptique  est  destiné  seulement  à  aseptiser 
la  surface  de  l’épiderme  et  à  le  préparer  pour 
rappheation  de  divers  traitements,  et  les  affections 
dans  lesquelles  le  bain  est  lui-même  le  traitement 
principal  et  peut  jouer  un  rôle  curateur. 

Pyodermites.  —  Nous  devons  citer  tout  d’a¬ 
bord  les  maladies  cutanées  dans  lesquelles  les 
microbes  pyogènes  interviennent  primitivement  ou 
secondairement  (a),  toutes  les  dermites  détermi¬ 
nées  par  les  staphylocoques  et  les  streptocoques, 
furonculoses,  pyodermites  pustuleuses  ou  impé- 
tigineuses,  lymphangites,  affections  ulcéreuses, 
phlegmoneuses,  phagédéniques,  gangreneuses, 
dermo-épidermites  streptococciques  (Gougerot, 
Sabouraud),  toxidermies  pustuleuses,  phtiriase 
ou  gale  infectées,  leishmanioses,  etc.  Dans  ces 
diverses  affections,  les  bains  au  permanganate 
de  potasse  notamment,  ou  aux  sulfates  de  zinc 
et  de  cuivre,  ou  au  sublimé,  ont  une  action 
désinfectante  souvent  décisive.  De  bain  antisep¬ 
tique  peut  aussi  être  prescrit  dans  les  pj'odermites 
à  petits  éléments.  Récemment  Scott  {Brit.  mcd. 
Journal,  26  janvier  1924)  a  recommandé  pour 
Vacné  vulgaire  les  bains  chauds  de  \’ingt  minu¬ 
tes,  une  fois  par  semaine,  additionnés  de  15  à  30 
ou  45  grammes  de  sulfate  de  zinc.  Da  désinfection 
de  la  peau  par  les  bains  antiseptiques  répétés 
peut  faire  cesser  les  poussées  récidivantes  de 
furonculose. 

D’action  du  permanganate  de  potasse  en  bains 
(2)  F.  Bklzer,  De  l'impétigo  clircmique  et  des  strcptococde» 
cufàDées  [Paris  mfdiocd,  10  septembre  1921). 
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locaux  et  en  ijansements  humides  avec  des  solu¬ 
tions  relativement  fortes  à  i  ou  2  p.  100  est  à 
citer  spécialement  dans  les  cas  de  lupus  infectés 
dans  lesquels  les  microbes  pyogènes  peuvent 
compliquer  dangereusement  le  bacille  de  Koch 
et  jouer  dans  l’infiltration  lupique  le  rôle  destruc¬ 
teur  principal  ou  être  même,  dans  certains  cas, 
le  véritable  agent  pathogène.  Dans  ces  cas, 
ces  applications  sont  associées  aux  autres  moyens 
de  traitement.  Il  en  est  de  même  pour  les  derma¬ 
toses  tuberculo-ulcéreuses,  les  sporotridioses 
ouvertes,  etc. 

Récenmient  l’eau  oxygénée,  suivant  la  formule 
indiquée  plus  haut,  a  été  recommandée  par  Van 
Nypelseer  dans  le  traitement  des  gangrènes 
cutanées  diabétiques . 

Eczéma,  psoriasis.  —  Dans  Veczéma,  le  rôle 
des  bains  au  permanganate  de  potasse  varie 
suivant  les  indications.  H  est  très  limité  dans 
l’eczéma  aigu  vrai,  paraissant  indenme  d’infec¬ 
tions  secondaires.  Nous  avons  vu  parfois  alors 
le  bain  de  permanganate  de  potasse,  même  aux 
doses  faibles  de  4  à  5  grammes  par  bain,  déter¬ 
miner  ime  notable  irritation  passagère  et  augmen¬ 
ter  le  suintement.  H  ne  faut  pas  insister,  d’autant 
plus  qu’il  est  connu  depuis  longtemps  que  certains 
eczémas  irritables  s’exaspèrent  au  contact  de 
l’eau.  Il  faut  dans  ces  cas,  sinon  renoncer,  du 
moins  tâtonner  prudemment  pour  la  prescription 
des  bains  artificiels,  tout  en  se  souvenant  que  cer¬ 
taines  eaux  minérales  naturelles  (Saint-Gerrmis, 
.Saü-les-Bains,  etc.)  procurent  parfois  des  résultats 
excellents  et  qu’on  a  vu  parfois  réussir  dans  des 
cas  aigus  certains  baumes  réducteurs  comme  le 
baume  Baissade.  De  bain  antiseptique  est  plus 
utile  contre  l’eczéma  chronique  étendu  ou  géné¬ 
ralisé,  squameux  et  prurigineux,  dans  lequel 
existent  toujours  des  infections  secondaires  par 
les  microbes  pyogènes,  et  aussi  contre  les  sébor- 
riiées  et  les  eczémas  dits  séborrhéiques  ou  myco¬ 
tiques.  Dans  ces  cas,  un  ou  plusieurs  bains  de 
permanganate  de  potasse  à  dose  faible  produisent 
un  .souhigement  marqué  et  facilitent  l’action 
des  autres  agents  de  la  médication  topique.  Tl 
faut  les  cesser  dès  que  le  but  que  l’on  se  proiwse 
«et  atteint. 

Mêmes  remarques  pour  certaines  dyshidroses 
plus  ou  moins  infectées.  I^e  bain  au  sulfate  de 
zinc  peut  être  prescrit  dans  ces  affections,  mais  è 
doses  feibles,  s’il  s’agit  d’eczéma. 

Dans  le  psoriasis,  les  bains  désinfectants 
espacés  nous  ont  paru  surtout  utiles  à  titre  pro¬ 
phylactique,  fjour  emi)êcher  dans  les  cas  chro¬ 
niques  les  p3rodermites  qui  viennaat  corftraiier 
le  traitement  institué  avec  l’huile  de  cade  ou  les 
autres  goudrons. 
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Erythèmes  ;  érythrodermies.  —  Une  men¬ 
tion  spéciale  doit  être  faite  pour  les  érythèmes 
et  les  érytluodermies  primitives  ou  secondaires. 
Si  ces  affections  à  première  vue,  en  raison  de  leur 
origine  et  des  causes  internes  qui  les  déterminent 
ordinairement,  ne  semblent  pas  indiquer  la  bal¬ 
néation  antiseptique,  il  faut  considérer  qu’elles 
s’accompagnent  souvent  de  lésions  épidermiques, 
vésicules,  bidles,  avec  lésions  dermiques  pro¬ 
fondes  qui  favorisent  des  infections  secondaires, 
surtout  par  les  microbes  pyogènes,  pouvant 
provoquer  de  véritables  suppurations  en  nappes, 
ou  localisées  aux  orifices  des  glandes  de  la  peau 
(pseudo-abcès)  et  d’oii  peuvent  provenir  locale¬ 
ment  des  infiltrations  dermiques,  des  furoncles, 
des  sphacèles  limités,  et  dans  certains  cas  une 
véritable  infection  septicémique  secondaire.  Ces 
accidents  peuvent  être  causés  par  des  infections 
locales  surajoutées,  ou  bien  ils  sont  causés  par 
les  microbes  qui  existaient  à  la  surface  de  la  peau 
antérieurement  à  l’érs-thème  ;  celui-ci,  infiltrant 
le  derme,  a  préparé  un  terrain  plus  favorable  à 
leur  multiplication  et  à  leur  pénétration.  Cette 
préexistence  des  microbes  de  la  peau  à  l’état 
normal  est  dans  ce  cas  une  indication  importante 
du  bain  antiseptique  prophylactique,  au  perman¬ 
ganate  de  potasse,  par  exemple.  Il  pourra  être 
prescrit  d’emblée,  dès  que  l’érythème  s’est 
déclaré  ;  répété  même  plusieurs  fois,  s’il  s’agit 
d’érythème  étendu  ou  d’éiythrodermie,  il  pré¬ 
viendra  les  complications  p3mgéniques  qui 
viennent  s’ajouter  à  l’affection  cutanée  (i). 

Des  accidents  se  produisent  souvent  de  la 
manière  suivante  :  au  cours  d’un  traitement  mer¬ 
curiel  ou  arsenical  se  déclare  un  érythème  plus 
ou  moins  étendu  qui  peut  se  limiter  et  rester 
simple,  ou  qui  devient  envahissant,  et  se  com¬ 
plique  de  suintement  avec  croûtes  (tj-pe  exsudatif 
et  eczématiforme),  ou  provoque  une  desquamation 
abondante  (type  scarlatiniforme  et  desquamatif). 
Si  la  maladie  se  propage  à  toute  la  surface  du 
tégument,  le  sujet  s’affaiblit,  maigrit,  est  épuisé 
par  les  sueurs,  par  le  prurit,  par  l’énorme  pro¬ 
duction  de  squames,  quelquefois  par  la  diarrhée, 
et  il  peut  succomber  dans  la  cachexie  et  le  ma¬ 
rasme.  Sans  doute  c’est  l’intoxication,  par  le 
médicament  employé  qui  a  été  la  cause  première 
de  rérjrthrodermie,  mais  les  phénomènes  consé¬ 
cutif  d’exsudation  abondante,  de  suppuration, 
ou  d’exfoliation  épidermique,  sont  souvent  pro¬ 
voqués,  exagérés  et  aitretenus  par  le  parasitisme 
de  l’épiderme.  Il  trouve  les  meilleures  conditions 

(i)  Voy.  sur  ce  sujet  l'important  travail  (I’Almkvist,  I,cs 
dermatoses  metcoiiellcs  (Acta  dermata-venereohgica,  vol.  III, 
fasc.  1-2,  1922),  ainsi  que  les  ouvrages  de  Sabouraud  et 
Goucerot, 
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de  développement  dans  un  milieu  succulent 
constitué  par  les  couches  d’épiderme  en  voie  de 
desquamation  et  de  macération  dans  la  sueur 
et  l'exsudation  séro-purulente. 

Tel  est  en  raccourci  le  tableau  de  plusieurs 
des  observations  de  cas  graves  ou  mortels  d'éry¬ 
throdermie  qui  ont  été  publiés  dans  ces  dernières 
années.  Sans  doute  des  cas  de  ce  genre  nécessitent 
une  médication  complexe.  Il  faut  d’abord,  dans 
les  cas  d’ér3d;hrodemiie  secondaire,  réprimer  et 
combattre  la  cause  intime  de  l’affection  en  cours, 
mais,  cette  indication  remplie,  il  est  non  moins 
important  de  supprimer  l’infection  de  cause 
externe,  l’épidermo-dermite  microbienne  dont 
l’action  nuisible  ne  s’est  manifestée  i)arfois  qu’au 
bout  d’un  certain  temps,  mais  qui  devient  de 
plus  en  plus  évidente  avec  l’évolution  grave  de 
l’érythrodemiie.  Elle  continue  même  son  rôle 
aggravant,  alors  que  l’intoxication  causale  pri¬ 
mitive  depuis  longtemps  doit  avoir  épuisé  son 
effet.  C’est  pourquoi  il  y  a  grand  avantage  à 
désinfecter  la  peau  dès  le  début  de  l’érythrodermie. 
Si  l’on  réussit,  celle-ci  évoluera  peut-être  à  la 
façon  d’un  érythème  simple  d’une  étendue  et 
d’une  gravité  variables,  mais  non  compliqué  i>ar 
la  prolifération  et  la  propagation  des  microbes 
préexistants  de  l’épiderme  qui  pourront  être 
entrav&s  par  les  bains  antiseptiques  ou  même 
définitivement  arrêtées. 

Ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer  dans  deux 
publications  antérieures  {Bvüetht  médical,  1916- 
1917),  le  bain  de  permanganate  de  potasse  peut 
prodmre  non  seulement  des  effets  prophy¬ 
lactiques,  mais  des  effets  curatifs.  Ea  dermite 
suppurative,  qui  pourrait  devenir  dangereuse, 
même  quoad  vitam,  par  l’intensité  des  accidents 
locaux  et  généraux  qu’elle  provoque,  peut  être 
neutralisée.  Dans  l’intervalle  des  bains  il  vaudra 
mieux,  en  pareil  cas,  ne  pas  recourir  aux  applica¬ 
tions  émollientes  ni  aux  pommades,  mais  recher¬ 
cher  plutôt  la  dessiccation  de  l’épiderme  et 
prescrire  des  poudres  telles  qu’un  mélange  de  talc 
et  d’oxyde  de  zinc.  D’après  les  faits  que  j’ai 
personnellement  observés,  l’indication  des  bains 
antiseptiques,  et  notamment  des  bains  perman- 
ganatés,  est  capitale  en  pareille  circonstance.  Je 
suis  convaincu  que  s’ils  avaient  été  toujours 
essaj'és,  plusieurs  des  cas  de  mort  publiés 
dans  ces  derniers  temps  par  les  auteurs  auraient 
pu  être  évités.  Mais  le  bienfait  de  la  balnéation 
permanganatée  ne  se  borne  pas  aux  cas  graves 
avec  suintement  et  suppuration  ;  qui  peut  le 
plus,  peut  aussi  le  moins,  et  la  balnéation  réussit 
fort  bien  dans  les  cas  légers  où  l’érythrodermie 
ne  se  traduit  même  pas  par  de  la  rougeur,  nigis 


seulement  par  des  prurits  localisés,  quelquefois 
avec  exfoliation  légère  et  des  S3miptômes  nerveux 
concomitants,  tels  que  de  l’insomnie  ;  la  neutra¬ 
lisation  des  microbes  à  la  surface  de  l'épiderme 
fait  cesser  tous  ces  symptômes.  Bien  qu’elle  ne 
combatte  pas  la  cause  primitive  de  la  dermatose 
érjd;hrodermique,  la  bahiéatiou  exerce  une  influence 
salutaire  telle  qu’elle  semble  presque  curative 
et  qu’elle  montre  que  parfois  dans  ces  affections 
le  danger  est  moins  dans  l'érythrodermie  que  dans 
l’épiderniite  microbienne  qui  en  est  la  compli¬ 
cation.  C’est  ce  que  nous  avons  pu  constater  dans 
deux  cas  d’éiTj-throdermie  exfoliante,  de  nature 
différente  pourtant,  puisque  l’une  était  consécutive 
à  des  injections  de  novarsénobenzol,  tandis  que 
l’autre  était  primitive.  Dans  les  deux  cas  la  bal¬ 
néation  médicamenteuse  au  permanganate  de 
potasse  amena  d’abord  le  soulagement  immédiat, 
puis  la  guérison  (i).  Ea  coïncidence  des  érythro¬ 
dermies  exfoliantes  et  des  épidermites  micro¬ 
biennes  étant  fréquente,  il  y  a  avantage  à  essayer 
systématiquement  le  bain  antiseptique,  ainsi  que 
le  recommande  aussi  très  justement  Gougerot, 

Toutes  les  érjdhrodermies  exfoliantes,  et  d’une 
manière  encore  plus  générale,  toutes  les  affections 
qui  provoquent  l’exfoliation  épidermique  primi¬ 
tive  ou  secondaire,  peuvent  être  utilement  traitées 
par  la  balnéation  antiseptique  avec  ime  efficacité 
■plus  ou  moins  grande.  Elle  peut  être  utilisée  pour 
les  dmmtitcs  cxfoliatrices  des  nouvcaiMiés  {mala¬ 
dies  de  Ritter  et  de  I^einer)  comme  pour  celles  de 
l’adulte,  car  les  microbes  pyogènes,  notamment 
le  staphylocoque  doré,  semblent  jouer  là  un  rôle 
pathogène.  On  en  retirera  quelques  avantages,  car 
les  squames,  plus  ou  moins  en  macération,  sont 
toujours  disposées  à  retenir  les  parasites  qui 
peuvent  venir  secondairement  à  leur  surface  et 
fournir  à  leur  prolifération  un  milieu  favorable. 

Dans  les  cas  rebelles  de  dermatites  de  l’adulte 
ou  de  l’enfant,  la  balnéation  antiseptique  doit 
être  en  môme  temps  astringente,  ou  bien  on  peut 
alterner,  par  exemple,  les  bains  au  permanganate 
avec  les  bains  d’écorce  de  chêne. 

Pour  cette  raison,  le  bain  local  ou  général  au 
permanganate  de  potasse  peut  utilement  servir 
dans  la  dyskératose  foUiculaire  végétante  (Darier), 
maladie  dans  laquelle  la  macération  épidermique 
peut  développer  une  odeur  très  fétide.  On  utilise 
aussi  le  bain  sulfureux. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  l’emploi  des  bains 
antiseptiques  divers  dans  l’hyperidrose  des  pieds. 

(I)  F.  Balker.  Traltcmcait  des  érythrodermies  exfoliantes 
et  dcsstreptococcies  cutanées  par  les  grands  bains  au  perman¬ 
ganate  de  potasse  (Bulletin  midical,  13  septembre  igi  6,  p.  457, 
et  Bulletin  nttelieal,  29  juin  1917,  p.  229). 
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Dermatoses  bulleuses.  —  Des  infections 
secondaires  se  produisent  au  cours  des  dermatoses 
bulleuses,  dans  lesquelles  les  bains  antiseptiques 
sont  aussi  indiqués  de  temps  à  autre,  au  point  de 
vue  de  la  prophylaxie  seulement,  car  d’après  notre 
observation  ils  ont  rendu,  au  point  de  vue  curatif, 
des  services  moins  nets  que  dans  les  dermatoses 
exfoliantes.  Ils  sont  à  prescrire  notamment  dans 
les  cas  oii  des  infections  secondaires  se  produisent 
sur  les  surfaces  occupées  par  des  éruptions 
bulleuses  telles  que  dermatites  bulleuses,  grands 
herpès,  zonas,  etc.  Ce  sont  les  bains  à  la  fois 
antiseptiques  et  astringents  au  permanganate  de 
potasse  à  doses  faibles,  ou  au  sulfate  de  zinc  et  de 
cuivre,  qu’il  nous  paraît  le  plus  convenable  de 
prescrire.  Dans  de  fortes  dermatites  bulleuses 
nous  avons  même  préféré  les  bains  simples  avec 
décoction  d’écorce  de  chêne  (un  kilogramme  par 
bain)  ou  avec  le  tanin.  Kn  somme,  le  bain  anti¬ 
septique  est  surtout  précieux  pour  les  épidermo- 
dermites  secondaires,  mais  il  faut  songer  à 
l’employer  aussi  dans  un  but  préventif  et  dans  les 
cas  où  l’épidermite  peu  appréciable  ne  se  manifeste 
que  par  du  prurit. 

Dermatoses  prurigineuses.  —  I^es  bains 
antiseptiques  et  astringents  doivent  être  employés 
dans  les  affections  prurigineuses,  urticaire,  licliens, 
hyperkératoses,  prurigos,  prurits  de  causes  diverses. 
Ils  peuvent  agir  en  prévenant  ou  en  faisant  cesser 
les  infections  secondaires  de  l’épiderme  qui  com¬ 
pliquent  .souvent  ces  dermatoses  sous  l’influence 
des  démangeaisons  et  des  grattages.  I^  désin¬ 
fection  de  l’épiderme  est  dès  le  début  un  des  actes 
nécessaires  du  traitement.  Pour  divers  prurits, 
et  notamment  pour  le  prurit  sénile,  on  peut 
prescrire  le  bain  silicate,  à  l’exemple  des  bains 
de  Sail-les-Bains  et  de  la  Roche-Posay,  Bains-les- 
Bains.  Nous  rappellerons  que  le  silicate  de  soude 
a  été  employé  même  en  injections  intraveineuses 
dans  le  prurit  sénile  (Bevi).  Récemment,  pour  le 
prurit  de  l’anus  et  des  organes  génitaux  de 
l’homme  et  de  la  femme,  Moorer  (Journ.  of  the 
Am.  Med.  .-Iss.,  7  septembre  1924)  a  recommandé 
des  compresses  de  chlorhydrate  de  quinine  et 
d’urée,  en  solution  de  0,25  à  0,50  p.  100,  que  l’on 
pourrait  aussi  utiliser  en  bains  locaux.  Il  faut 
citer  les  compresses  d’eau  gaïacolée  ou  créo- 
sotée  et  les  bains  sulfureux  et  permanganatés  ; 
nous  citerons  le  bain  vinaigré  (un  litre  par  bain), 
avec  ou  sans  amidon,  le  bain  au  vinaigre  aroma¬ 
tique  (même  dosage),  le  bain  aromatique  de 
Ivcslie  (Tansard),  le  bain  de  Plombières  artificiel, 
le  bain  de  Pennés,  et  divers  bains  astringents,  à 
base  d’alun  ou  d’acétate  d’alumine.  D’acide  chlor¬ 
hydrique  et  l’acide  acétique  pjToligneux  pour¬ 


raient  aussi  être  utihsés  pour  les  bains  géné¬ 
raux.  De  bain  mentholé  (alcool  de  menthe, 
100  gr.  ;  menthol,  5  gr.  ;  une  ou  deux  cuillerées 
à  bouche  par  bain)  (Furbringer)  est  indiqué 
à  la  fois  comme  antiseptique  et  antiprurigi¬ 
neux  ;  on  peut  l’associer  au  bain  donné  avec 
l’émulsion  d’huile  camphrée  (environ  100  grammes 
par  bain)  ou  additionné  de  quelques  cuillerées 
d’alcool  camphré.  Dans  un  cas  de  lichen  aigu 
généralisé  j’ai  employé  avec  succès  l’émulsion 
d’huile  de  foie  de  morue,  100  grammes  par  bain 

Brûlures,  congélations.  —  On  sait  que  le 
bain  continu  tiède  est  utile  dans  les  cas  de  brû¬ 
lures  étendues  ;  on  peut  le  rendre  plus  doux  avec 
une  émulsion  d’huile  de  camomille  gaïacolée  ou 
camphrée  émulsionnée  (100  à  200  gr.  par  bain), 
ou  en  ajoutant  à  l’eau  du  bain  une  à  deux  cuille¬ 
rées  à  bouche  d’alcool  mentholé  à  5  p.  100.  I,es 
bains  de  permanganate  de  potasse  (5  gr.  par  bain) 
sont  à  recommander  pour  les  brûlures  étendues 
et  superficielles.  Les  solutions  plus  concentrées 
ont  même  été  recommandées  par  Gouriewitcli 
qui  a  constaté  leurs  bons  effets  pour  la  réparation 
rapide  des  tissus.  Au  moment  où  les  escarres  se 
détachent,  les  bains  sont  encore  à  recommander, 
avec  des  substances  diverses  et  suivant  l’étendue 
des  régions  à  traiter,  par  exemple,  bains  alcalins 
avec  du  borate  de  soude  ou  avec  du  silicate  de 
soude  (50  ou  100  gr.,  suivant  les  cas),  ou  bains  de 
2)ermanganate  de  potasse. 

Contre  les  congélations,  on  a  recommandé 
le  bain  local  dans  une  solution  de  chlorure  de 
calcium  à  2  ou  5  p.  100.  On  peut  employer  aussi 
les  autres  bains  antiseptiques  et  les  bains  dans  des 
émulsions  huileuses  légèrement  additionnées  de 
camphre,  ou  de  baume  du  Pérou  ou  de  gaïacol. 

Bains  antiseptiques  divers.  —  Nous  ne 
ferons  que  mentionner  les  bains  d’eaux  minérales 
naturelles  administrés  dans  les  stations  thermales 
et  les  bains  médicamenteux  d’un  usage  fréquent 
tels  que  les  bains  sulfureux  et  alcalins  mentionnés 
plus  haut.  Le  bain  silicatê  peut  être  aussi  prescrit 
à  dose  dorte  (200  et  même  500  grammes  de  silicate 
de  soude  par  bain,  d’après  Ve3nières  et  Huerre). 
L’action  des  silicates  est  relevée  dans  les  eaux  de 
Saint-Gervais,  Sail-les-Bains,  la  Roche-Posay,  etc., 
malgré  les  faibles  doses  qu’elles  en  contiennent. 
On  a  remarqué  que  les  eaux  silicatées  et  calciques, 
comme  celles  de  la  Roche-Posay,  font  déposer 
une  très  mince  couche  de  sels  précipités  au  contact 
de  l’épiderme. 

A  côté  de  ces  bains  d’une  action  superficielle, 
nous  avons  à  mentiormer  une  catégorie  de  bains 
d’une  action  qui  peut  être  plus  profonde,  exemple  : 
acide  borique  (100  à  200  gr.  par  bain)  ;  acide 
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phéniqae  (10  à  30  gr.  par  bain,  suivant  Leslie)  ; 
lysol,  créoline  (mômes  doses)  ;  tbigénol,  ichtyol 
(60  à  100  et  200  gr.  par  bain)  ;  résorcine,  acide 
salicylique  (30  à  50  gr.  par  bain)  employés  parfois 
à  cause  de  leur  action  kératolytique  ;  le  bain  iodé 
ou  iodo-ioduré  de  Cazenave  (1, 10  ;  Kl,  40  ; 
eau,  450)  (i),  peut-être  trop  peu  utilisé  si 
l'on  songe  aux  avantages  de  certaines  eaux  miné¬ 
rales  iodées.  Nous  ne  ferons  que  citer  le  formol 
■et  ses  dérivés,  lusoforme,  aniodol,  et  certains 
médicaments  solubilisés  par  l’alcool,  comme  le 
■camphre,  le  thymol,  le  salol,  le  menthol,  le 
naphtol  ;  ce  dernier,  à  la  dose  de  5  grammes 
par  bain,  peut  être  employé  contre  la  gale  de 
l’adulte,  jamais  contre  celle  de  l’cnfànt.  On  pour¬ 
rait  aussi  choisir  le  naplitolate  de  soude  (mi- 
crocidine)  à  la  dose  de  5  à  10  grammes,  pour 
.l’adulte  seulement. 

Il  faut  dire  ici,  en  effet,  que  d'une  manière  géné¬ 
rale,  quand  il  s’agit  d’un  bain  antiseptique 
agissant  sur  toute  la  surface  du  coiqjs,  il  faut 
songer  aux  substances  d’une  action  superficielle, 
dont  on  n’a  pas  à  redouter  d’effets  toxiques,  car 
ceux-ci,  dans  certains  cas  difficiles  à  prévoir, 
peuvent  se  manifester  même  avec  un  épiderme 
ayant  en  apparence  une  résistance  normale- 

Presque  tous  les  bains  antiseptiques  pouvant 
avoir  l’inconvénient  de  provoquer  un  certain 
degré  d'irritation  à  la  surface  de  la  peau,  il  faut 
tourner  cet  écueil,  au  moins  au  début,  à  l’aide  des 
■doses  faibles  de  l’agent  antiseptique  choisi,  par 
exemiîle,  4  ou  5  grammes  seulement  de  ijerman- 
ganate  de  potasse  pour  un  grand  bain.  Dans  ces 
conditions,  une  irritation,  si  elle  se  déclare,  est 
peu  étendue,  de  courte  durée  et  facile  à 
calmer  ;  sauf  dans  certains  cas  particuliers,  elle 
ne  doit  même  pas  faire  renoncer  au  bénéfice  que 
l’on  peut  retirer  de  la  désinfection  de  la  peau. 
Du  reste,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  s'agit  de 
réprimer  des  infections  superficielles  de  la  peau 
et  pour  lesquelles  il  n’est  pas  habituellement 
nécessaire  de  prescrire  des  bains  antiseptiques 
avec  un  dosage  élevé  qui  risquerait  de  provoquer 
une  réaction  du  derme.  Dans  l’action  des  eaux  des 
stations  thermales  sur  les  dermatoses,  on  sait  qu’il 
faut  tenir  compte  d'éléments  complexes,  radio¬ 
activité,  gaz,  etc.,  mais  il  faut  cependant  recon¬ 
naître  que,  comme  en  témoignent  les  analyses 
de  ces  eaux  les  plus  employées,  la  Bourboule, 
Saint-Gervais,  Royat,  Utiage,  Louèche,  Bagnères- 
de  Lüchon,  etc.,  les  bains  peuvent  agir  contre 
certaines  dermatoses  malgré  une  minéralisation 
faible.  Ou  peut  donc  avoir  avantage,  tantôt  à  ne 
pas  dépasser  celle-ci  de  beaucoup  avec  les  bains 

(i)  Pour  ces  divers  Imiiis,  ^•oy.  la  Thèse  de  TanSAKD, 
Paris,  1902. 


artificiels,  tantôt  à  employer  des  doses  plus 
fortes  ;  il  est  évident  qu’un  eczéma  infecté,  par 
exemple,  ne  sera  pas  traité  avec  des  bains  aussi 
énergiquement  dosés  qu’une  dermatose  due 
seulement  aux  microbes  pyogènes.  En  pareille 
matière,  l’expérience  doit  l’emporter  sur  les  vues 
théoriques  et  c’est  elle  qui  nous  apprendra  le 
dosage  et  la  meilleure  technique  de  la  balnéation 
antiseptique.  Si  les  bains  sont  donnés  dans  un 
but  simplement  préventif,  le  dosage  doit  être 
toujours  modéré.  Il  sera  plus  fort,  s’il  s’agit  d’une 
épidermo-dermite  ou  de  pyodermites.  Les  dosages 
plus  forts  sont  à  réserver  pour  certains  bains 
locaux  ou  pansements  destinés  aux  dermatoses 
limitées  avec  infiltration  dermique.  Des  réflexions 
analogues  s’appliquent  à  la  durée  des  bains  anti¬ 
septiques  en  général  ;  ils  ne  doivent  pas,  au  début, 
excéder  un  quart  d’heure  eu  moj^emie.  Comme 
pour  les  dosages,  il  faut  se  régler  d’après  l’examen 
de  chaque  cas.  Il  en  est  de  même  pour  la  tempé¬ 
rature  qui  doit  osciller  entre  34°  et  37°.  En  somme, 
la  balnéation  antiseptique  a  pour  but  l’élimination 
et  la  neutralisatî&n  des  para.sites  de  l’épiderme 
pour  la  sauvegarde  de  sa  vitalité  et  de  sa  répa¬ 
ration  normale.  En  la  formulant,  il  faut  penser 
au  précepte  de  Manquât,  vrai  pour  toute  la  théra¬ 
peutique  :  se  servdr  toujours  de  la  iffus  petite  dose 
efficace. 


OSTÊO-ARTH  RITE 
SYPHILITIQUE  DU  GENOU 

ÉVOLUANT  SOUS  FORME 
D’HYDARTHROSE  CHRONIQUE 
DEPUIS  DIX=SEPT  ANS 

FORMULE  POLYNUCLÉAIRE 
DE  L’ÉPANCHEMENT 

MM.  P.  HARVIER  et  M.  BARIÉTY 

Ivcs  manifestations  artiailaires  de  la  syphilis 
acquise  ou  héréditaire  sont  bien  connues  depuis 
les  travaux  di  professeur  Eoumier,  de  Defoutaine, 
deEouquet,  deBénazet,  deBroca,  de  Dufour,  etc. 
Le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  (et  dont 
l’observation  était  rédigée  avant  que  nous  n’eus¬ 
sions  connaissance  de  la  thèse  toute  récente  de 
Rougier  inspirée  par  I, ouste)  tire  son  principal 
intérêt  de  la  formule  polynucléaire  de  l’épanciie- 
ment  au  cours  d’une  hydarthrose  syphilitique 
à  évolution  essentiellement  chronique  (dix-sept 
ans). 

C...  Charles,  âgé  de  trente-neuf  ans,  vient  uou.s 
consulter  le  20  juin  1924  pour  des  douleurs  thora- 
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ciques  siégeant  à  la  base  gauche.  Et  c’est  au  couis 
de  l’examen,  sans  qu’il  attire  aucunement  l’atten¬ 
tion  sur  ce  point,  que  nous  découvrons  un  genou 
gauche  volumineux. 

Interrogé  sur  l’origine  de  cette  affection,  le 
malade  nous  déclare  qu’étant  au  régiment,  à  l’àge 
de  vingt-deux  ans,  il  aurait  fait  un  faux  pas  au 
cours  de  l’exercice  et  serait  tombé.  Il  put  d’ail¬ 
leurs  continuer  son  service.  Mais,  dans  le  mois  qui 
suivit,  il  constata  une  augmentation  progressive 
du  volume  de  son  genou,  sans  cependant  ressentir 
grande  douleur.  Il  continuait  à  marcher,  n’éprou¬ 
vant  qu’une  simple  gêne,  due  au  gonflement  de 
l’articulation. 

Depuis  lors,  il  n’a  jamais  cessé  ses  occupations. 
Il  exerce  le  métier  fatigant  de  camionneur  et  de 
débardeur,  sans  que  l’effort  et  le  travail  déter¬ 
minent  de  douleur  dans  le  genou  malade. 

Trois  ou  quatre  fois  pourtant,  depuis  dix-sept 
ans,  il  a  consulté  divers  médecins,  qui  ont  ponc¬ 
tionné  son  hydarthrose  (la  dernière  fois  en  iqiq). 
Mais  le  liquide  se  reproduisait  rapidement. 
N’étant  pas  autrement  gêné,,  notre  homme  se 
souciait  peu  de  suivre  un  traitement  quelconque. 

A  l’examen,  le  genou  gauche  est  globuleux, 
tendu,  et  présente  une  circulaiion  veineuse  assez 
développée.  Il  est  un  peu  plus  chaud  que  le  droit. 
Il  offre,  à  la  palpation,  une  sensation  de  rénitence, 
de  liquide  sous  tension,  surtout  au  niveau  du 
cul-de-sac  tricipital.  On  perçoit,  du  côté  externe, 
une  légère  crépitation  neigeuse.  Ta  rotule  est 
déjetée  sur  le  côté  externe.  IvC  choc  rotulien  est  des 
plus  nets. 

Ta  palpation  la  plus  minutieuse  ne  décèle  aucun 
[ioint  douloureux  osseux,  tant  sur  les  condyles 
fémoraux  que  sirr  le  tibia  ou  le  péroné. 

ha  rotule  est  considérablement  élargie  (6on>,2  à 
gauche,  contre  4c“',8  à  droite)  et  présente,  au 
niveau  de  sa  base,  de  nombreuses  irrégularités. 

ha  palpation  profonde  de  la  cuisse  gauche 
permet,  d’autre  part,  de  percevoir  un  épaissi s- 
setnent  du  fémur,  qui  commence  au  milieu  de  la 
diaphyse  et  se  poursuit  jusque  sur  l’épiphyse 
inférieure, 

Des  muscles  de  la  cuisse  et  du  mollet  gauches 
sont  légèrement  atrophiés  (2  centimètres  de  moins 
qu’à  droite). 

Il  n’existe  aucune  adénopathie,  ni  dans  la  région 
poplitée,  ni  au  niveau  du  triangle  de  vScarpa,  ni 
dans  la  région  iliaque. 

I,a  mobilité  de  l'article  est  parfaite.  On  ne  cons¬ 
tate  aucune  limitation  des  mouvements,  aucune 
douleur  à  la  marche.  De  malade  se  tient  aussi 
bien  sur  une  jambe  que  sur  l’autre  ;  et,  comme  il 
st  de  caractère  un  peu  difficile  —  ime  imprégna¬ 
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tion  éthylique  n’étant  pas  pour  l’adoucir,  —  il 
s’étonne  que  nous  attachions  tant  d’importance 
à  ce  genou  dont  il  ne  souffre  pas  et  qui  est  gro.s 
depuis  si  longtemps  ! 

En  effet,  il  est  venu  consulter  pour  une  douleur 
de  la  base  gauche.  Il  existe  à  ce  niveau  quelques 
signes  de  pleurite,  ne  donnant  d’ailleurs  à  l’exa¬ 
men  radioscopique  aucune  image  appréciable. 

Par  ailleurs,  le  malade  ne  présente  rien  (en 
dehors  d’antécédents  et  de  stigmates  spécifiques, 
sur  lesquels  nous  allons  revenir)  :  pas  le  moindre 
trouble  neurologique  ;  tous  les  réflexes  sont  con- 
ser\’és,  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  par¬ 
faitement  à  la  lumière;  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité,  pas  d’hypotonie  musculaire.  Il  n’existe 
pas  davantage  de  lésions  artérielles. 

Quand  nous  aurons  signalé  quelques  stigmates 
d’imprégnation  alcoolique  :  varicosités  des  pom¬ 
mettes,  subictère  des  conjonctives,  foie  un  peu  gros 
et  douloureux,  on  conviendra  que  tout  l’intérêt 
du  malade  résidait  dans  la  discussion  du  diagnos¬ 
tic  étiologique  de  cette  hydarthrose  chronique  du 
genou  gauche. 

D’hîTpothèse  d’une  origine  traumatique  n’était 
pas  à  retenir,  étant  donné  le  début  tardif,  un 
mois  après  l’accident,  l’indolence,  l’absence  de 
toute  laxité  et  de  toute  impotence. 

D’origine  tuberculeuse  était  également  invrai¬ 
semblable,  en  présence  d’une  évolution  aussi 
longue,  eu  l’absence  de  points  douloureux  osseux, 
de  fongosités,  de  limitation  des  mouvements, 
d'adénopathies. 

D’origine  syphilitique  paraissait,  par  contre, 
et  a  priori,  infiniment  probable.  Il  ne  s’agissait 
évidemment  pas  d’une  arthropathie  tabétique, 
mais  bien  d’une  manifestation  de  syphilis  arti¬ 
culaire. 

Notre  malade,  en  effet,  est  un  syphilitique. 
Il  présente  sur  l’avant-bras  droit  et  dans  la  région 
pubienne  des  syphilides  cutanées,  cuivrées  et 
circinées.  Sa  commissure  labiale  droite  est  couverte 
de  leucoplasie.  Et  d’ailleurs,  il  avoue  avoir  eu 
un  chancre,  dont  il  porte  encore  la  cicatrice  sur  le 
gland.  Cependant,  la  chronologie  respective  des 
différents  accidents  ne  semble  pas  en  harmonie  : 
à  l’entendre,  il  aurait  contracté  la  syphilis  à 
vingt-neuf  ans  ;  le  chancre  serait  donc  de  sept  ans 
postérieur  à  l’hydarthrose.  Doit-ori  admettre  qu’il 
s’agit  d’un  chancre  redux,  le  malade  ayant  eu  ses 
premiers  rapports  sexuels  à  l’âge  de  quinze  ans? 
Ou  bien  faut-il  emnsager  rh^TJothèse  d’une  s>q)hilis 
héréditaire,  dont  il  ne  présente,  par  ailleurs,  aucun 
autre  stigmate?  Autant  de  questions  intéressantes, 
mais  auxquelles  il  nous  paraît  impossible  de  fournir 
une  réponse  précise. 
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Le  seul  point  indiscutable  est  que  nous  sommes 
en  présence  d’une  syphilis  articulaire.  La  lente 
évolution,  l’indolence,  l’absence  de  gêne  fonction¬ 
nelle  et  d’adénopathies,  l’hypertrophie  du  fémur 
et  de  la  rotule  nous  paraissent  autant  d’arguments 
cliniques  de  haute  valeur. 

La  radiographie  emporte,  au  surplus,  la  con¬ 
viction.  Il  existe  en  effet  des  altérations  osseuse.s 
typiques,  tant  au  niveau  du  fémur  que  du  genou. 

La  diaphyse  fémorale  est  augmentée  de  volume, 
en  fuseau.  L’hypertrophie  porte  sur  le  tissu 
compact  et  sur  le  périoste,  dont  le  bord  interne 
notamment  est  triplé  -d’épaisseur  :  il  existe  par 
conséquent  une  périostite  et  une  périostose  chro¬ 
niques  de  la  diaphyse  jémorale. 

Au  niveau  du  genou,  les  lésions  osseuses  inté¬ 
ressent  tous  les  éléments  de  l’article  :  les  condjdes 
du  fémur,  la  rotule,  le  plateau  tibial,  la  tête  du 
péroné. 

De  face,  les  condyles  fémoraux  ai^paraissent 
saillants  et  anguleux  :  le  processus  d’hyperostose 
est  particulièrement  net  sur  le  condyle  externe. 
La  prolifération  est  moins  prononcée  sur  le  tibia 
et  sur  la  tête  du  péroné. 

De  profil,  la  rotule  est  notablement  épaissie. 
.Son  bord  inférieur  est  transformé  en  une  véritable 
face,  limitée  latéralement  par  deux  épines  sail¬ 
lantes.  Sabase  est  hérissée  de  nombreuses  aspérités. 

Il  s’agit  donc  bien  d’une  hj^darthrose  chronique 
accompagnée  de  lésions  osseuses,  que  les  radio¬ 
graphies  montrent  plus  étendues  que  le  simple 
examen  clinique.  Cette  particularité  n’avait  pas 
échappé  à  la  vigilance  des  vieux  cliniciens,  témoin 
ce  passage  de  Fournier  :  «  Les  lésions  osseuses  qui 
•léterminent  ces  hydarthroses  ne  sont  pas  tou¬ 
jours...  grossièrement  évidentes...  Si  bien  que 
l’affection  originelle  et  principale  est  souvent 
masquée  par  l’affection  secondaire  et  accessoire. 
On  voit  la  grosse  lésion,  l’hydarthrose,  et  l’on 
risque,  sauf  à  un  examen  minutieux,  de  ne  pas 
voir  la  lésion  véritable,  à  savoir  la  lésion  osseu.se 
qui,  de  fait,  est  beaucoup  moins  apparente.  » 

Le  liquide  articulaire  retiré  par  ponction  est 
couleur  d’absinthe,  de  consistance  visqueuse  et 
très  fibrineux. 

La  centrifugation  faite  immédiatement  après 
la  ponction,  on  constate  une  formule  presque 
exclusivement  polynucléaire  ;  95  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires  petits,  non  altérés,  et  4  à  5  p.  100  à  peine 
de  lymphoc3d:es.  L’ensemencement  est  d’ailleurs 
stérile.  Une  nouvelle  ponction,  pratiquée  à 
quelques  jours  d’intervalle  de  la  première,  nous 
a  donné  des  résultats  identiques. 

Ajoutons  que  l’inoculation  du  liquide  sous  la 
peau  d’un  cobaye  est  restée  négative. 


D’autre  part,  la  réaction  de  Bordet-W’assermann 
effectuée  sur  le  liquide  articulaire  et  sur  le  sémm 
sanguin  a  fourni  un  résultat  négatif. 

A  l’occasion  de  cette  observation,  nous  désirons 
présenter  deux  séries  de  remarques  :  les  unes  rela¬ 
tives  au  cas  particrdier,  les  autres  au  problème 
de  pathologie  générale  qui  peut  se  poser  à  propos 
de  la  formule  cytologique  de  l’hydarthrose. 

1“  Malgré  les  résultats  de  laboratoire  (et  notam¬ 
ment  le  Wassermann  négatif  aussi  bien  dans  le 
liquide  articulaire  que  dans  le  sang),  nous  n’hési¬ 
tons  pas  à  reconnaître  à  cette  hydarthrose  chro¬ 
nique  une  origine  sy^philitique.  1.,’évolution  lente, 
l’indolence  absolue,  les  résultats  des  radiographies 
ne  permettent  pas  d’autre  interprétation. 

Qu’il  s’agisse  de  syq)hilis  héréditaire  ou  acquise, 
peu  importe  !  Toutes  deux,  en  matière  d’arthro- 
pathies,  sont  susceptibles  de  créer  des  lésions 
anatomiques  et  de  donner  des  signes  cliniques 
absolument  superposables. 

Kn  tout  cas,  il  s’agit  d'une  hy'darthrose  un 
peu  spéeiale,  unilatérale,  alors  que  la  bilatéralité 
est  un  signe  communément  invoqué  en  faveur  des 
autres  hydarthroses  syqrhilitiques. 

D’autre  jjart,  la  durée  de  cette  hydarthrose 
(dix-sept  ans)  nous  paraît  très  notablement  supé¬ 
rieure  à  celle  des  cas  que  nous  avons  pu  relever. 

L’épreuve  thérapeutique  eût  été  d’un  grand 
intérêt,  Nous  nous  disposions  à  instituer  un  trai¬ 
tement  par  le  novarsénobenzol,  quand  le  malade 
demanda  sa  sortie,  sous  prétexte  qu’il  était  inutile 
de  traiter  une  affection  chronique  indolore  et 
nullement  gênante. 

2°  La  formule  polynucléaire  de  l'épanchement 
articulaire  a  déjà  été  notée  par  différents  auteurs  : 
par  MM.  Gilbert,  Henri  Bénard  et  Fatou  ;  Caus- 
sade  et  Fatou  ;  Louste,  Fatou  et  Rougier  ; 
Blum  et  Fatou.  lîncore  faut-il  remarquer  :  d’une 
part,  que  dans  les  trois  premières  obser\mtions 
il  s’agissait  de  polyarthrites  subaiguës  fébriles, 
et  que  la  dernière  réalisait  par  sa  bilatéralité 
un  tyqje  Clutton  ;  et,  d’autre  part,  que  l’évolution 
était  infiniment  moins  longue  (pie  dans  notre  cas 
(respectivement  sept  mois,  cpiarante-cinq  jours, 
dix  mois,  onze  mois). 

Il  semble  donc  (en  dépit  d’un  cas  assez  parti¬ 
culier  où  Fouquet  trouva  de  la  lymphocytose) 
que  la  formule  des  hydarthroses  syqdiilitiques 
tertiaires  ou  hérédo-syphiliticiues  soit  à  prédo¬ 
minance  nettement  polymucléaire  (80  à  90  p.  100), 

Quant  aux  hydarthroses  de  la  syphilis  secon¬ 
daire,  leur  formule  semble  plus  discutable  : 
de  Grandmaison  et  Boidin  ont  trouvé  de  la  lym¬ 
phocytose  à  l’examen  tardif.  Griffon  et  Abrami 
ont  constaté,  au  début,  de  la  polynucléose  évoluant 
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ultérieurement,  aux  environs  du  quatre-vingt- 
dixième  jour,  vers  une  lymphocytose  très  nette. 
Au  contraire,  plus  récemment,  Lacapère  et  Lau¬ 
rent  notent  une  polynucléose  constante,  quel  que 
soit  l’âge  de  l'épanchement. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  syphilis  secondaire,  et 
pour  nous  en  tenir  à  la  S3q)hilis  tertiaire  et  à 
l’hérédo-syphilis  tardive,  la  formrde  pol3mucléaire 
de  l’hydarthrose  ne  semble  cadrer  ni  avec  l’étio¬ 
logie,  ni  avec  la  chronicité  de  l'affection  :  dans 
notre  cas,  l’évolution  se  poursuivait  depuis 
dix-sept  ans  et  le  genou  n’avait  pas  été  ponc¬ 
tionné  depuis  dix  ans. 

Or,  jusqu’ici,  nous  étions  habitués  à  considérer 
que  la  lymphocytose  était  fonction  de  la  chroni¬ 
cité  d’un  épanchement  séreux,  quelle  qu’en  fût 
la  cause,  tandis  que  la  polynucléose  correspondait 
à  une  affection  aiguë,  ou  tout  au  moins  au  stade 
initial  aigu  d’une  affection  évoluant  par  la  suite 
vers  la  chronicité  avec  passage  à  la  lymphocytose. 

Comment,  dans  ces  conditions,  expliquer  l’excep¬ 
tion  que  constitue  la  cytologie  des  hydarthroses 
syjîhilitiques?  La  polynucléose  indique-t-elle, 
comme  le  pense  Louste,  que  la  lésion  osseuse  reste 
en  pleine  activité?  Cet  argument  ne  paraît  pas 
valoir,  au  moins  dans  notre  cas. 

Pour  notre  part,  nous  ne  voyons  jusqu’à  pré¬ 
sent  aucune  explication  plausible  à  cette  réac¬ 
tion  anormale  de  la  synoviale.  Peut-être  l’examen 
histologique  de  la  séreuse  fournirait-il  la  solution 
du  problème.  Nous  nous  contentons  de  poser  la 
question  sans  la  résoudre. 
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LES  LUXATIONS  ITÉRATIVES 
DES  ARTICULATIONS  SERRÉES 
COUDE,  HANCHE,  TIBIO-TARSIENNE 

(à  propos  d’une  luxation  du  coude) 

le  D'  Henri  LORIN 

Ancien  prosecteur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

11  est  difficile  de  trouver  dans  la  pathologie 
chirurgicale  un  chapitre  paraissant  plus  fouillé 
que  celui  des  luxations  traumatiques  des  grandes 
articulations  des  membres.  Aussi  il  n’y  a  pas 
d’étude  qui  soit  actuellement  plus  délaissée, 
comme  s’il  n’y  avait  plus  rien  à  glaner  dans  ce 
domaine. 

En  traitant  une  luxation  récente  du  coude,  nous 
avons  vu  qu’on  pouvait  se  heurter  à  une  com¬ 
plication  d’aiiparence  bien  banale,  mais  en  réalité 
difficile  à  soigner,  la  reproduction  de  la  luxation. 

La  pensée  se  portait  aussitôt  sur  les  luxations  à 
répétition  des  articulations  lâches,  telles  que 
l’épaule,  l’article  fémoro-rotulien,  l’articulation 
temporo-maxiUaire,  les  articulations  du  radius, 
toutes  bien  décrites.  Ce  sont  des  articulations  fra¬ 
giles,  car  les  surfaces  articulaires  sont  peu  solide¬ 
ment  emboîtées,  la  capsule  est  peu  résistante. 

Mais  il  est  toute  une  variété  d’articulations 
dont  les  reluxatious  semblent  peu  étudiées. 
Nous  les  appellerons  ici  les  articulations  serrées. 
IyC  coude,  la  hanche,  la  tibio-tarsienne  sont  les 
exemples  les  plus  nets  de  ce  deuxième  groupe. 
I^es  observations  concernant  ces  articulations 
solides  semblent  au  premier  abord  extrêmement 
rares.  Faisant  im  parallèle  ingénieux  entre  les 
luxations  de  l’épaule  et  celles  du  coude, 
Cadeuat  (i)  écrit  que  les  premières  récidivent 
très  souvent,  tandis  que  les  reluxations  du  coude 
sont  à  peu  près  inconnues. 

Nous  allons,  dans  ce  mémoire,  chercher  si  les 
luxations  itératives  de  cette  catégorie  sont  aussi 
rares  qu’on  le  dit,  et  essayer  de  combler  la  lacune 
qui  existe  dans  leur  étude. 

Void  d'abord  le  résumé  de  notre  observation  : 

I,...,  trente  ans,  est  blessé  dans  un  accident  d'auto- 
uiobilc  le  i'"'  juillet  1923.  I,e  médecin  constate  aussitôt 
une  luxation  du  coude  gauche.  Anesthésie,  réduction, 
appareil  plâtré. 

On  nous  montre  le  blessé  deux  jours  après  avec  une 
radiographie  qui,  faite  à  travers  le  plâtre,  montre  ime 
luxation  postéro-exteme  considérable,  sans  fracture. 

Nous  ôtons  l’appareil.  Déformation,  hématome,  ecchj’- 
moses,  gonflement  considérables.  Pas  de  plaie.  Ascension, 
rétroposition,  projection  en  dehors  de  l'olécrfine.  Mou- 

(i)  Cademat,  I/ixation  de  l’épaule  et  luxaUon  du  coude 
(VHipilal,  Paris,  1922). 
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vements  très  douloureux.  On  peut  faire  des  mouvements 
anormaux  de  l'atéralité.  Diagnostic  évident  de  luxation 
postéro-exteme. 

De  troisième  jour,  sous  anesthésie,  réduction  parfaite 
contrôlée  par  l’écran.  Application  d’attelles  sans  nou¬ 
velle  vérification  de  la  réduction.  Immobilisation  pen¬ 
dant  dix  jours. 

I,e  quatorzième  jour,  après  ablation  des  attelles,  on 
trouve  reluxation. 

De  quinzième  jour,  nouvelle  réduction  sans  rayons  X 


V’^ue  latérale  de  la  luxation  postéro-exlcnie  du  coude  (fig.  i). 


momentanément  interrompus.  Un  examen  radioscopique 
montre  le  lendemain  que  la  réduction  est  incomplète. 

I^e  dix-septième  jour,  nouvelle  réduction  sous  écran. 
On  se  rend  compte,  grâce  aux  rayons  X,  que  la  réduction, 
est  aisée  mais  que  la  reluxation  tend  à  se  produire 
instantanément,  dès  que  la  main  ne  presse  plus  sur 
l’olécrâne.  On  met  un  appareil  plâtré  en  flexion,  en  véri¬ 
fiant  jusqu’à  la  dessiccation  le  maintien  de  la  réduction. 

Immobilisation  pendant  trente  jours.  A  la  sortie  de 
l’appareil,  la  ré-duction  s’est  maintenue  parfaite,  mais 
ankylosé  presque  complète  en  flexion. 

Mobilisation  et  massage  ne  donnent  aucun  résultat. 

D’examen  radiographique  montre  des  ostéomes  du  biceps, 
et  du  triceps.  On  les  sent  d’ailleurs  à  la  palpation.  D’inter¬ 
ligne  articulaire  est  flou  et  irrégulier. 

A  partir  du  quarante-cinquième  jour,  radiothérapie, 
D’ostéome  disparait  progressivement.  Mobilité  normale 
du  coude,  guérison  parfaite. 

Il  faut  lire  minutieusement  les  ouvrages  et  les 
mémoires  sur  les  luxations  pour  réussir  à  trouver 


des  documents  attestant  l’existence  des  luxations 
itératives  des  articulations  serrées.  Cette  rareté 
ne  surprend  pas,  quand  on  se  rappelle  que  les 
articulations  lâches,  où  l’anatomie  favorise  la 
reluxation,  ne  présentent  que  peu  fréquemment 
des  luxations  à  répétition.  D’après  le  mémoire  de 
Chauvin  et  Diautard  (i),  il  y  a  20  p.  100  seulement 
de  luxations  de  la  rotulequi  soient  itératives  etseu- 


Vue  de  face  de  la  luxation.  A  noter  rabftnccdefraclure  (fig.  z). 

lement  le  cinquième  deces  demièresestincoercible. 

Nos  recherches  nous  montrèrent  des  obser¬ 
vations  identiques  à  la  nôtre,  et  nous  prouvèrent 
que  nous  ne  nous]  étions  pas  trouvé  en  présence 
d’un  cas  exceptionnel,  comme  nous  l’avions 
cru  au  début. 

Ce  sont  ;les  traités  les  plus  anciens,  ceux  de 
Nélaton,  de^^'ollin  et  Duplay,  le  mémoire  de 
Denucé  (2),  celui  de  Morel-Lavallée  (3),  le  livre 
de  Schinzinger  (4)  qui  étudient  le  plus  complète- 

(1)  Chauvin  et  Diautard,  I,cs  luxations  itératives  de  In 
rotule  {Revue  de  chirurgie,  1923,  p.  byg). 

(2)  Denucé,  Mémoire  sur  les  luxations  du  coude.  Thàic 
de  Paris,  1854. 

(3)  MoEtEL-I,AVAU.ÉE,  Sur  Ics  luxations  compliquées.  Thèse 
de  concours,  Paris,  1S51, 

|t(4)  Schinzinger.  Die  compUcirten  Duxationen,  1858. 
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ment  les  accidents  de  cette  nature.  Ils  fournissent 
plus  de  considérations  générales  que  d’observations 
cliniques  détaillées. 

Voici  cependant  quelques  observations  : 

Observation  de  Hamilton  (i).  —  Il  a  obser\’é 
lui-même  quatre  cas  de  récidives  immédiates  de 
luxations  de  la  hanche  et  du  coude  que  l’examen 
clinique  montrait  non  compliquées  de  frac¬ 
tures. 

Il  rapporte  aussi  deux  observations  non  per¬ 
sonnelles  concernant  l’articulation  coxo-fémorale 


Reluxation  aprt's  réduction  (fig.  3). 


et  signale  qu'un  blessé  victime  d’une  reluxation 
intenta  un  procès  à  son  médecin. 

Observations  de  Malgaigne,  de  Verneuil.  -- 
Deux  cas  de  récidives  de  luxations  de  la  hanche. 
Partout  cités.  Nous  n’avons  pu  trouver  leur  texte 
originel. 

Observations  de  Tillaux  (2).  —  Il  écrit  : 
«  Je  dois  signaler  un  traumatisme  curieux  de  la 

(1)  llAMiLTox,  Traité  pratique  des  fractures  et  des  Ittxatioiis. 
Traduit  par  Poinsot,  Paris,  i88^. 

(2)  Tuxavx,  Traité  de  cliirurgie  clinique,  tome  I,  p.  650, 
et  tome  ir,  p.  708. 


hanche  et  bien  fait  pour  jeter  le  trouble  dans 
l’esprit  du  praticien.  Un  exemple  fera  mieux  com¬ 
prendre  ma  pensée.  C’est  le  premier  des  trois  cas¬ 
que  j’ai  observés...  Denonvilliers  reçoit  un  blessé 
dans  son  service  et  diagnostique  une  luxation 
iliaque.  Il  exerce  des  tractions  sur  le  membre  et 
réduit  facilement.  Ue  lendemain,  le  déplacement 
s’était  reproduit  et  il  réduit  de  nouveau.  >,» 

Tillaux  a  observé  également  trois  observa¬ 
tions  de  luxation  récidivante  du  coude,  pour  les- 
<iuelles  il  incrimine,  sans  en  avoir  de  preuve,  une 


Résultat  définitif.  Ostéomes  ultérieurement  guéris  par  la 
radiothérapie  (flg.  4). 


fracture  articulaire  concomitante.  «  On  ne  peut 
établir  tout  d’abord  ce  diagnostic,  dit-il, ^mais  on 
est  autorisé  à  l’admettre,  si,  après  avoir  J^réduit 
la  luxation,  on  la  trouve  reproduite  le '^lendemain, 
sans  qu’aucune  manœuvre  ait  été  exercée.  J’en 
observai  un  exemple  à  l’Hôtel-Dieu  en  1885,  un 
second  en  1890,  un  troisième  à  la  Charité  en  1895 .» 
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Observation  de  Morel-Lavallée.  —  11  a  observé 
un  cas  de  luxation  de  la  «  hancbe  dans  lequel 
l’incoercibilité  était  telle  qu’on  pouvait  imprimer 
à  la  cuisse  tous  les  mouvements  et  toutes  les 
directions  ». 

Observation  de  Dwpuy  de  Frenelle  (i).  — 
Femme  de  trente-cinq  ans,  chute  en  août  1920. 
lyuxation  postérieure  du  coude  qu’on  réduit.  Un 
mois  après,  on  constate  la  reluxation  en  arrièreeten 
dehors.  Dupuy]de  Frenelle  la  considère  comme  irré¬ 
ductible.  Sous  anesthésie  générale,  on  essaie  de  ré¬ 
duire  sans  succès.  Double  incision  d’arthrotomie.  On 
réduit.  Pas  de  fracture.  Pendant  les  mouvements,  la 
luxation  se  reproduit.  Réfection  de  trois  ligaments 
latéraux  de  chaque  côté  avec  du  tendon  de 
renne.  Immobilisation  à  angle  aigu.  Mobilisation 
;\  partir  du  quatrième  jour.  Comme  les  mouve¬ 
ments  sont  douloureux,  on  remplace  la  mobilisation 
quotidienne  par  des  changements  d’attitude  hebdo¬ 
madaires.  Au  bout  de  trois  mois,  extension  et 
mobilisation  parfaites. 

Observation  de  Laroyenne  et  Labry  (2).  — 
Uuxation  du  coude  en  dedans.  Pas  de  fracture. 
Réduction  aisée.  Ua  déformation  ne  se  reproduit 
que  si  l’avant-bras  est  ramené  en  extension. 
Immobilisation  pendant  neuf  jours,  (luérison. 

Telles  sont  les  quelques  observations  plus  ou 
moins  fragmentaires  que  nous  avons  pu  recueillir. 
Il  est  certain  que  la  plupart  d’entre  elles 
appartiennent  à  l’époque  antérieure  à  la  connais¬ 
sance  des  rayons  X.  Depuis  lors,  les  observations 
cliniques  et  radiologiques  précises  sont  assez  peu 
nombreuses  sur  ce  sujet.  Ce  silence  relatif  n’est  pas 
dû  à  ce  que  les  traumatismes  ont  perdu  de  leur 
gravité.  C’est  sans  doute  que  les  chirurgiens  qui 
ont  pu  observer  cet  accident  se  taisent  par  dis¬ 
crétion  ou  incriminent  par  modestie  une  erreur 
de  technique  dans  leur  traitement. 

Instruit  par  notre  modeste  expérience  et  nos 
lectures,  nous  pensons  au  contraire  qu’on  peut 
isoler  des  types  anatomo-cliniques  spéciaux,  les 
luxations  récidivantes  et  les  luxations  incoer¬ 
cibles  des  articulations  serrées.  Pour  rares  qu’elles 
soient,  elles  ne  sont  pas  sans  intérêt. 


Dans  les  articulations  serrées,  l’emlxntement 
des  surfaces  articulaires  est  si  parfait  qu’on  se 
demande  comment  la  récidive  et  l’incoercibilité 

(i)  Dupuy  de  Fsenelle.  I,u3ailion  irréductible  du  coude, 
réduction  sanglante.  Réfection  des  ligaments  latémus  (Ports 
chirurgical,  1932,  p.  420). 

(3)  IvAROYENNE  et  I^RY,  Luxatlons  rares  du  coude 
(Sociili  de  chirurgie  de  Lyon,  22  novembre  1923). 


peuvent  se  produire  si  une  fracture  n’existe  pas 
pour  faciliter  l’issue  des  extrémités  osseuses. 
Dans  les  observations  précédentes,  on  a  lu  que 
Hamilton  et  TiUaux  s’étaient  crus  autorisés 
à  supposer  une  fracture  concomitante  pour 
expliquer  la  répétition  des  luxations  simples  qu’Us 
avaient  diagnostiquées  et  soignées.  Us  reconnais¬ 
saient  qu’en  dehors  de  cet  incident  il  n’y  avait 
aucun  signe  de  fracture. 

Si  intéressantes  que  soient  les  luxations  avec 
fracture  (3),  nous  ne  les  étudierons  pas,  car 
l’importance  de  la  fracture  prime  celle  de  la 
luxation  à  tous  points  de  vue. 

Des  luxations  itératives  sans  fracture  existent. 
A  ce  point  de  vue,  nos  radiographies  ont  une 
valeur  documentaire  intéressante. 

Il  nous  reste  maintenant  à  comprendre  quel 
est,  à  défaut  de  fracture  concomitante,  le  méca¬ 
nisme  de  ces  répétitions. 

On  pourrait  au  premier  abord  penser  qu’une 
malformation  congénitale  rend  le  déplacement  des 
surfaces  articulaires  plus  aisé.  Faute  de  docu¬ 
ments  concernant  les  articulations  serrées,  nous 
ne  sommes  pas  en  mesure  de  résoudre  ce  problème. 
Il  est  vraisemblable  que  des  malformations  ne 
sauraient  avoir  ici  l’importance  qu’elles  ont 
pour  les  luxations  à  répétition  de  l’épaule,  de  la 
rotule.  On  peut  toutefois  consulter  à  ce  sujet  le 
mémoire  de  Robert  (4).  Dans  notre  observation, 
les  radiographies  montrent  la  constitution  absolu¬ 
ment  normale  des  surfaces  articulaires. 

Pour  qu’une  luxation  se  reproduise,  il  faut,  à 
défaut  de  rupture  de  l’os,  une  déchirure  considé¬ 
rable  de  la  capsule  articulaire,  des  ligaments,  et 
aussi  des  tendons  et  des  muscles.  Morel-Davallée 
a  publié  quelques  cas  de  Sédillot,  de  Fine,  dans 
lesquels  il  y  avait  désinsertion  complète  de  la 
capsule.  Da  caractéristique  anatomo-patholo¬ 
gique  de  ces  luxations  itératives,  c’est  donc  la 
rupture  à  peu  près  totale  des  freins  qui  main¬ 
tiennent  les  surfaces  articulaires  au  contact. 

Certaines  variétés  de  luxation  ne  sont  possibles 
qu’à  ce  prix.  Ce  sont  les  luxations  latérales 
complètes  du  coude,  les  luxations  irrégulières, 
de  la  hanche.  Quand  on  les  observe,  on  doit 
craindre  particulièrement  la  récidive. 

Toutes  ces  lésions  peuvent  entraîner  la  réci¬ 
dive  plus  ou  moins  tard  après  la  réduction,  le 
déplacement  secondaire  passif,  selon  l’expression 
imagée  de  Hennequiii.  Ce  sont  les  luxations  dites 
récidivantes. 

(3]  P.  SxoccADA  (Padoue),  I41  fracture  du  sooroU  coty- 
Iddien  avec  luxation  iliaque  incomplite  de  la  tâte  du  fémur 
(ArcHvio  italiano  dl  Ckirurgia,  t.  VII,  novembre  1923,  p.  334). 

(4)  Robert,  Des  vices  de  conformation  des  articulations. 
Thèse  de  concours,  Paris,  iSsi. 
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Mais  il  y  a  des  cas  où  la  reluxation  est  instanta¬ 
née,  automatique.  Aussitôt  que  cesse  l’action  ré¬ 
ductrice,  l’os  reprend  sa  position  anormale.  On  a 
l’impression  qu’il  est  chassé  par  une  force  peu 
compressible.  I^a  comparaison  se  fait  spontané¬ 
ment  soit  avec  un  piston  qu’on  refoule  mais  qui 
ensuite  est  chassé  vers  sa  position  première,  soit 
avec  un  noyau  de  cerise  brusquement  chassé  de  sa 
place.  Il  est  vraisemblable  que  dans  ces  luxa¬ 
tions  incoercibles  des  débris  de  la  capsule,  et  des 
muscles  remplissent  la  cavité  de  réception  et 
sont  tassés  par  la  réduction.  I<a  masse  fibreuse 
refoulée  tendra  à  reproduire  la  luxation.  Des 
observations  opératoires  manquent  encore  pour 
étayer  cette  hypothèse  si  vraisemblable. 

Mais  nous  pensons  aussi  que  souvent  dans  ces 
cas  tout  se  passe  comme  si  une  partie  de  la  mus¬ 
culature  était  conservée  et  par  sa  tonicité  reluxait 
les  os.  Complétant  la  comparaison  de  Hennequin, 
nous  appellerions  volontiers  cette  luxation  incoer¬ 
cible  un  déplacement  actif. 


Des  lésions  aussi  caractéristiques  entraînent  une 
symptomatologie  .spéciale.  Il  s’agit  évidemment 
de  luxations  complètes.  La  déformation  consi¬ 
dérable  le  prouve. 

Ce  qui  doit  attirer  l’attention  du'clinicien,  c’est  la 
recherche  des  signes  qui  traduisent  la  dislocation 
des  ligaments,  de  la  capsule  et  des  muscles.  Ce 
qui  est  délicat,  ce  n’est  pas  le  diagnostic  de  luxa¬ 
tion  itérative,  mais  l’appréciation  exacte  des 
lésions.  KUe  est  nécessaire  à  la  discussion 
d’une  thérapeutique  logique  et  efficace. 

On  est,  à  première  vue,  frappé  par  l’impor¬ 
tance  de  la  tuméfaction,  par  l’étendue  des  ecchy¬ 
moses,  par  le  volume  des  hématomes.  Sans 
examen  radiographique,  ces  symptômes,  qui  ne 
se  rencontrent  pas  dans  les  luxations  ordinaires 
faciles  à  maintenir  réduites,  pourraient  faire 
croire  à  une  fracture.  Ici  ils  traduisent  seulement 
la  rupture  des  muscles,  car  les  vaisseaux  comme 
les  nerfs  et  les  téguments  résistent. 

Cet  ensemble  symptomatique  justifie  le  terme 
de  «  luxations  d  grand  fracas  »  que  le  pro¬ 
fesseur  Dejars  emploie  à  l’occasion  des  luxations 
de  l’épaule  pour  désigner  celles  qui  sont  le  plus 
menacées  de  récidives. 

Da  meilleure  indication  de  l’étendue  des 
4égâts,  c’est  la  présence  de  mouvements  anor¬ 
maux.  Fait  d’autant  plus  frappant  que  le  plus 
habituellement  les  luxations  s’accompagnent 
4’une  attitude  fixe  sans  possibilité  d’aucun  mou¬ 
vement.  KUe  est  due  à  la  tension  de  certains  liga¬ 


ments,  de  certains  muscles.  Il  serait  peut-être 
excessif  d’élever  ce  fait  à  la  hauteur  d’une  loi 
de  pathologie  générale  pour  les,  luxations,  car  il  ne 
s’observe  pas  aussi  nettement  dans  les  luxations 
simples  du  coude  où  il  y  a  un  peu  de  jeu  latéral. 
Mais  dans  ces  luxations  incoercibles  apparaît  une 
laxité  articulaire  toujours  très  accusée  EUes  sont 
plus  ou  moins  lâches,  ballantes.  Da  douleur,  la 
contracture  musculaire  peuvent  seules  dissimuler 
cette  mobilité  anormale. 

Morel-DavaUée  (i)  avait  déjà  noté  que  l’excès 
des  désordres  anatomiques  est  rendu  évident  par 
l’extrême  mobilité  du  membre  et  son  attitude 
indéterminée.  Il  ajoute  ;  «  Pouvait-on  douter  de 
leur  existence  lorsque,  par  exemple,  dans  une 
luxation  du  fémur  ordinairement  si  remarquable 
par  la  fixité  de  l’os  et  le  sens  de  ses  déviations,  la 
cuissè  et  la  jambe  se  laissent  imprimer,  comme 
nous  l’avons  vu  chez  un  sujet  robuste,  tous  les 
mouvements  et  toutes  les  directions  ?  » 
lîn  résumé,  il  n’est  pas  aussi  difiieile  qu’on 
avait  voulu  le  dire  d’apprécier  cliniquement  l’éten¬ 
due  des  dégâts  ligamenteux. 


Ces  luxations  si  particulières  comportent  des 
indications  thérapeutiques  spéciales. 

Il  faut  vérifier  sous  l’écran  radioscopique  la 
réduction,  d’autant  plus  que  la  réduction  dans  ce 
cas  est  souvent  incomplète.  Tillaux  (2)  avait  déjà 
noté  que  l’exagération  de  la  rupture  de  l’appa¬ 
reil  ligamenteux  rend  la  réduction  plus  facile. 
A  notre  avis,  l’interposition  fibreuse  empêche 
très  souvent  qu’elle  ne  soit  complète.  On  entend 
bien  un  claquement.  On  croit  la  reposition  par¬ 
faite.  Il  n’en  est  rien.  Notre  cas  nous  a  présenté 
cette  difficulté. 

On  vérifiera  enfin  si  aucun  glissement  de  l’os 
ne  se  produit  pendant  la  pose  de  l’appareil, 
durant  le  temps  nécessaire  à  la  dessiccation  du 
plâtre. 

Pendant  les  manœuvres  de  réduction  et  de 
contention,  il  peut  se  produire  un  incident 
qu’il  est  intéressant  de  connaître,  ‘  car  il  peut 
simuler  la  reluxation.  On  peut  transformer  la 
luxation  en  une  autre  variété  bien  différente, 
mais  moins  apparente.  Badin  (3)  nous  apporte 
des  observations  qui  témoignent  qu’on  croit 
parfois  avoir  réduit  une  luxation  postérieure  du 
coude,  alors  qu’on  l’a  transposée  en  situation 
latérale  interne. 

(1)  Morel-I,avaij.ée,  loco  citaio. 

(2)  Thiaux,  loce  citaio. 

(3)  BAsm,  I.uxati0DS  incomplètes  du  coude  en  dedans. 
Tkôse  de  I.yoB,  1920-1921. 
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Ces  luxations  récidivantes  exigent  une  coapta¬ 
tion  plus  exacte  et  plus  soutenue  des  surfaces 
articulaires.  Dans  ce  but,  il  faut  donner  au  membre 
l’attitude  la  plus  favorable  au  maintien  de  la 
réduction.  Au  coude,  la  flexion  de  l’avant-bras 
accroche  l’apophyse  coronoïde  contre  la  cavité 
sus-condylienne  de  l’humérus.  Dambotte  (i), 
étudiant  la  reposition  des  luxations  déjà  anciennes 
du  coude,  conseille  cette  attitude  de  flexion 
extrême. 

Pour  empêcher  tout  glissement  ultérieur  des  sur¬ 
faces  articulaires,  il  faudra  que  l’appareil  d’immo¬ 
bilisation  choisi  fasse  une  contention  parfaite  des 
extrémités  osseuses.  Il  faudra  souvent  un  appa¬ 
reil  de  fracture,  plâtre  au  coude,  extension 
continue  à  la  hanche.  Plus  que  jamais,  la  gout¬ 
tière  plâtrée  doit  être  convenablement  modelée 
pour  être  adaptée  exactement  aux  os  à  réduire. 

De  problème  le  plus  troublant  à  résoudre  est 
celui  de  la  durée  de  l’immobilisation.  Or  il  nous 
semble  que  pour  les  luxations  incoercibles  la  solu¬ 
tion  s’impose,  quelque  ennui  qu’il  en  coûte.  Il 
faut  une  immobilisation  rigoureuse  et  longue, 
aussi  longue  que  l’exigera  la  réparation  des  freins 
rompus.  Si  nous  nous  permettons  de  prendre 
des  exemples  parmi  les  luxations  des  articulations 
lâches,  nous  voyons  que  Mauclaire  (2)  conseille 
d’immobiliser  les  genoux  luxés  pendant  trois  à 
six  semaines.  Tillaux  imposait  deux  mois.  Nous- 
même  avons  immobilisé  un  coude  pendant  trente 
jours,  ce  qui  semble  aller  contre  toutes  les  règles 
écrites.  Nécessité  fait  loi. 

Des  luxations  à  répétition  constituent  le  degré 
le  plus  grave  des  luxations.  Entre  la  luxation  la 
plus  simple,  la  plus  économe  de  lésions,  et  une 
luxation  incoercible,  il  y  a  tous  les  échelons  de 
gravité  croissante.  D’étude  de  la  forme  la  plus 
grave  peut  éclairer  le  traitement  des  formes  plus 
bénignes.  Aussi,  il  nous  semble  exact  de  dire  qu’il 
faut  régler  la  durée  de  l’immobilisation  selon  un 
barème  proportionné  à  l’intensité  des  lésions. 
Une  formule  trop  rigide  constituerait  à  notre 
sens  une  erreur.  Chaque  blessé  fait  sa  luxation  à 
sa  manière.  Nous  nous  rallions  volontiers  à  la 
formule  judicieuse  de  M.  Dejars  qui  écrit  <iu’  «  il 
faut  immobiliser  les  épaules  luxées  d’autant  plus 
longtemps  que  l’armature  périarticulaire  a  davan¬ 
tage  souffert  ».  Nous  généraliserions  volontiers 
cette  règle  à  toutes  les  articulations  et  la  répé¬ 
terions,  malgré  sa  banalité  apparente. 

Ces  luxations  à  grand  fracas  où  les  tissus  et  les 

(1)  Aisin  r,AMBOTTE,  Chirurgie  opératoire  des  fracture,», 
l‘aris,  Uosson  et  C*',  1913. 

(2)  Mauclaire,  in  Cahier  t  luxations  traumatiques  ». 
Nouveau  Traité  de  chirurgie. 


muscles  sont  rompus,  sont  aussi  celles  qui  prépa¬ 
rent  le  plus  facilement  les  rétractions  fibreuses  et 
l’ankylose.  Da  perte  des  fonctions  de  l’articulation 
est  la  rançon  de  l’immobilisation  un  peu  longue 
qui  empêche  la  reluxation.  Kn  même  temps  que 
la  nécessité  de  cette  thérapeutique,  il  faudra 
faire  comprendre  au  blessé  les  inconvénients  qui 
lieuvent  en  découler. 

Cette  immobilisation  n’est  pas  sans  comiiorter 
])arfois  quelques  bénéfices  imprévus.  Au  niveau 
du  coude  par  exemple,  elle  constituera  une 
excellente  prophylaxie  contre  les  ostéomes  mus¬ 
culaires  dont  le  développement  est  favorisé  par 
le  mouvement. 

Sauf  cet  avantage  restreint,  les  résultats  de  la 
thérapeutique  habituelle  par  l’immobilisation 
lirolongée  ne  sont  pas  des  plus  satisfaisants. 
D’arthrite  ankylosante,  surtout  les  ostéomes 
peuvent  bien  être  améliorés,  parfois  guéris  par 
la  radiothérapie.  Notre  blessé  est  un  exemple 
heureux  de  son  influence. 

Il  n’y  aura  plus  d’objection  à  faire  à  cette 
thérapeutique  le  jour  seulement  où  on  sera  armé 
pour  empêcher  l’ankylose  due  à  l’immobilité. 
A  ce  sujet,  on  pourra  se  souvenir  avec  profit  de  la 
suggestion  de  Chevrier  et  llonniot  (3)  (jui,  ayant 
guéri  par  la  radiothérapie  des  ostéomes  trauma¬ 
tiques  du  coude,  proposent  de  tenter  désormais 
par  les  rajmns  X  la  cure  préventive  de  ces  néofor¬ 
mations,  aussitôt  après  l’accident.  Il  faudra  des 
observations  nombreuses  qui  manquent  encore 
pour  acquérir  une  certitude  à  ce  sujet. 

Si  par  crainte  de  l’ankylose  on  raccourcit  dans 
une  certaine  mesure  la  durée  de  l’immobilisation, 
il  faudra  que  les  premiers  mouvements  de  l’arti¬ 
culation  soient  iirudents.  Il  sera  sage  de  faire 
porter  un  appareil  orthopédique  qui  maintienne 
la  solidité  en  permettant  le  jeu  de  l’articulation. 

Quels  que  soient  les  bienfaits  que  l’on  peut 
attendre  dans  l’avenir  des  rayons  X,  il  vaut  mieux, 
à  l’heure  actuelle,  prévenir  d'autre  manière  l’anky- 
lose  et  les  ostéomes. 

Aussi  notre  conclusion  sera  qu’il  conviendra 
désormais  de  tenter  dans  les  luxations  itératives 
l’interi'ention  sanglante. 

Ce  sera  évidemment  une  opération  délicate 
(jui  ne  sera  à  entreprendre  (lue  dans  les  articu¬ 
lations  aisément  abordables,  le  coude  par  exemple. 
Da  technique  n’est  pas  actuellement  réglée.  Il 
faudra  d’abord  libérer  et  reposer  en  leur  place  les 

(j)  Chevrier  et  Bonniot,  Traitement  des  ostéomes  par  la 
radiothérapie.  Indications  du  traitement  curatif  et  pré\’enfif 
des  ostéimies  dans  les  luxation.»  du  coude  {liulHins  et  Mémoires 
lie  la  Sociité  de  chirurgie  de  Paris,  t.  XI.III,  n®  31,  23  octobre 
ISU). 
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plans  fibreux  inteqjosés.  l^a.  capsulorrapliie,  la 
myorrapbie  sur  des  tissus  très  déchirés  seront 
difiiciles.  ha  liganientorraphie,  faute  d’étoffe,  sera 
IJarfois  impossible. 

Aussi  on  sera  souvent  entraîné  à  utiliser  des 
moyens  artificiels  de  reconstitution,  soit  suspen¬ 
sion  osseuse,  soit  création  de  nouveaux  ligaments. 

Au  niveau  du  coude,  ou  pourrait  tenter  la  juxta- 
])osition  à  l’aide  d’un  fil  métallique  susijendant  le 
cubitus  à  l’humérus. 

La  réfection  de  ligaments  par  greffes  et  trans¬ 
plantations  tendineuses,  très  expérimentée  sur¬ 
tout  au  niveau  du  genou,  a  été  aussi  tentée  avec 
succès  dans  une  articulation  serrée  telle  que  le 
coude.  Ici  il  n’y  a  pas  de  tendon  de  voisinage 
susceptible  d’être  transformé  en  ligament.  Aussi 
il  faudra  utiliser  des  greffes  de  tendons  de  veau,  de 
kanguroo,  de  renne.  L’observation  de  Dupuy 
de  Frenelle  (i)  montre  qu’on  peut  reconstituer 
ainsi  solidement  tous  les  ligaments  latéraux  du 
coude,  trois  de  chaque  côté,  en  les  implantant 
dans  les  os. 

Cette  reconstitution  permet  de  mobiliser  rapi¬ 
dement  l’articulation.  On  évitera  ainsi  les  rai¬ 
deurs  articulaires.  IJaus  certaines  régions  favo¬ 
rables  comme  le  coude  à  l’ossification  muscu¬ 
laire,  on  restera  peut-être  exposé  aux  ostéonies. 
Ib  limiteraient  le  bénéfice  de  rinter\’ention. 

L’avenir  précisera  et  confirmera,  nous  l’espé¬ 
rons,  les  indications  et  la  valeur  de  ces  inter¬ 
ventions. 

On  ne  cesse  d’étudier  de  tous  les  côtés  les  indi¬ 
cations  de  la  thérai^eutique  sanglante  des  frac¬ 
tures. 

Les  luxations  récentes  ne  soulèvent  habituelle¬ 
ment  ni  le  même  intérêt,  ni  les  mêmes  discussions. 
Il  est  vrai  que  les  luxations  sont  bien  rares  quand 
on  compare  leur  nombre  à  celui  des  fractures. 
Parmi  elles,  les  luxations  récidivantes  et  incoer¬ 
cibles  des  articulations  serrées  constituent  encore 
une  minorité.  Ce  n’est  pas  une  raison  pour  les 
traiter  sans  précision  (juand  ou  les  obser\’e,  pour 
ne  pas  les  opérer  quand  les  indications  d’une  théra¬ 
peutique  opératoire  apparaissent.  C’est  i)our  ce 
motif  que  nous  nous  sommes  permb  de  rédiger  ce 
simple  mémoire  de  pratitiue  chirurgicale. 

(i)  Dupuy  de  Krenelle,  réfedion  des  lisoments  laté¬ 
raux  do  l’articulation  du  coude  {Paris  chirurgical,  192J, 
p.  373,  et  Sud  m^dicai  et  chirurgical,  1923,  n"  2030).  — 
Dupuy  de  Frenelle,  A  propos  de  la  chiruiBic  de  lu 
liandio.  Rcfcction  dos  liRamonls  do  l’articulatiou  coxo-fémo- 
ralo  (Archüvs  jranco-belgcs  de  chirurgie,  nn.  XXVII,  n“  2, 
ti-vhci  1934,  p.  97-103,  ü  figuros.i. 
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L’intradermo-rèaetion  streptococcique  chez 
les  ulcéreux  de  l’estomac. 

Girault  (Société  de  gastro-entérologie  de  Paris,  lo  no¬ 
vembre  1924),  ayant  découvert  des  colonies  de  strepto¬ 
coques  au  niveau  de  rulcère  de  l’estomac,  a  reclierclié 
im  test  pouvant,  dans  un  laps  de  temps  assez  court, 
donner  d’utiles  renseignements. 

Il  a  pratiqué  des  cuti  et  des  intradermo-réactions  avec 
une  émulsion  microbienne  fraîchement  préparée  en 
partant  d’une  culture  de  streptocoques  dont  la  souche 
fut  prise  dans  les  tissus  périlésionnels  d’un  nions  excisé. 
I.’auteur  donne  la  préférence  à  l’intradermo-réaction  : 
il  pratique  avec  une  seringue  de  l’ravaz  dans  le  derme 
de  la  région  deltoïdienne  une  injection  d’une  goutte 
d’une  émulsion  de  sérum  physiologique  de  i  ooo  millions 
de  streptocoques  par  centimètre  cube,  soumise  pendant 
cinq  heures  à  56“. 

Au  bout  de  quarante-huit  heures,  Girault  considère 
txnnme  réaction  po.sitive  toute  papule  surélevée,  indurée, 
rouge  vif  ou  lie  de  vin,  d’un  centimètre  au  moins  de 
diamètre. 

I.’auteur  a  i)ratiqué  cotte  intradermo-réaction  chez 
14  malades;  dans  65  p.  100  des  cas, elle  s’est  montrée 
positive  (sujets  porteurs  d’ulcus  de  vieille  date  avec 
polj-nucléose  sanguine  notable).  Elle  fut  négative  dans 
6  cas  où  l’allure  clinique  avait  pu  faire  croire  à  un  ulcus 
et  qui  furent  respectivement  reconnus  à  l’opération 
comme  une  linitc,  une  périduodénite,  une  cholécystite 
et  deux  néoplasmes  peu  étendus. 

Au  point  de  vue  chirurgical,  toute  intradermo-réaction 
streptococcique  devrait  mettre  en  garde  le  chirurgien 
contre  l’intervention  directe  sur  un  foyer  ulcéreux. 

Au  point  de  vue  médical,  certains  ulcus  à  poussées 
récidivantes,  hématémèses  abondantes,  hyperleucocytose 
et  à  intradenno-rêactlon  streptococcique  positive  doivent 
être  considérés  comme  infectés. 

A  ce  double  point  de  vue,  les  ulcéreux  de  cette  catégorie 
tireraient  le  plus  grand  bénéfice  d’une  vaccination  anti¬ 
streptococcique  jusqu’à  disparition  de  la  réaction  positive. 

.  *  r.  BLAMOU'nBR. 

L’asthénie  mélltococclque. 

C.vssuTO  (Revue  liinisienne  des  sciences  médicales,  oc¬ 
tobre  1924)  rapporte  trois  observations  de  fièvre  de  Malte 
dans  lesquelles  l’état  fébrile  a  été  précédé  d’une  asthénie 
p63’chiquc,  nerveuse,  aj’ant  duré  plusieurs  semaines.  Cette 
astliénie  s’atténue  ensuite  à  la  phase  fébrile. 

Gf.  BoulangER-I’ilet. 

Fièvre  méditerranéenne  chez  un  enfant  de 
deux  ane. 

I,cs  cas  de  fièvre  méditerranéenne  observés  chez  l'en¬ 
fant  au-dessous  de  quatre  ans  sont  extrêmement  rares. 
I/observation  de  Bextuussa  (Soc.  des  sciences  médicales 
de  Tunis,  10  oct.  1924)  est  donc  intéressante  par  sa  rareté. 
I/cnfant,  nourri  au  lait  de  chèvre,  fut  pris  d’abord  pour 
nn  tjqihique.  Le  diagnostic  de  fièvre  de  Malte  ne  fut  envi¬ 
sagé  que  plus  tard,  par  suite  de  la  persistance  delà  fièvre 
et  confirmé  par  le  séro-diaguostic  et  la  réaction  de  Bur- 
net.  La  maladie  donna  lieu  ultérieurement  à  des  adéno¬ 
pathies  et  à  des  arthrites  suj^utées. 

G.  BOÜLANCKR-PlLeT. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAlLLlfvRIÎ. 
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imVTJE  ANNUELLE 

LA  SYPHILIS  EN  1925 


le  D'  6.  MILIAN  et  le  D'  L.  BRODIER 

Médecin  Ancien  chef  de  cliniiiue 

de  l'hôpital  Saint-I,ouis.  de  la  Faculté  der  Paris. 

:  Le  domaine  de  la  syphilis  est  actuellement  si 
étendu  qu’il  est  impossible  de  le  parcourir  en  entier. 
On  n’envisagera  donc  ici  que  les  principaux  travaux 
consacrés  à  la  sypliilis  cutanée,  à  la  sérologie  et 
au  traitement. 

Période  primaire.  —  La  dénomination  de 
«  période  primaire  »,  adoptée  par  les  anciens  auteurs, 
ne  répond  plus  à  la  conception  moderne  de  la  syphilis. 
La  première  période  de  la  maladie,  est,  en  réalité, 
la  période  préhumorale. 

D’après  Audry  (i),  cette  première  période  de  la 
syphilis  comprend  l’anergie  et  le  chancre,  avec  une 
sérologie  négative  et  non  réactivable.  Les  conta- 
müiations  septicémiques  d’emblée,  c’est-à-dire  les 
syphilis  sans  chancre,  sont  vraisemblablement  plus 
fréquentes  qu’on  ne  l’a  admis  jusqu’ici.  Avant  que 
n’apparaisse  le  chancre,  c’est-à-dire  pendant  les 
quinze  à  vingt  jours  qui  suivent  l’inoculation, 
l’anergie  est  le  témoignage  de  l’infection  syphi- 
itique  ;  cette  anergie  précliaucreuse  se  retrouve 
après  l’apparition  du  chancre  et  explique  l’absence 
ordmaire  d’auto-inoculabilité  de  ce  dernier. 

La  cinquième  semaine  qui  suit  l’inoculation  de  la 
syphilis  marque,  d’après  le  même  auteur,  la  fin  de  la 
véritable  période  primaire  et  le  début  de  la  période 
hmuoraJe.  Celle-ci  est  caractérisée  par  l’apparition 
d’anomalies  constantes  et  uniformes  dans  le  sérum 
sanguin.  Dans  cette  période,  on  constate,  avant 
l’apparition  de  la  roséole,  des  manifestations  diverses, 
telles  que  :  l’a.stliénic,  la  fièvre,  des  rash  préroséo- 
liques  éphémères,  des  symptômes  osseux  et  périos- 
tiques,  des  néphrites  antéroséoliques,  des  localisa¬ 
tions  hépatiques  aboutissant  à  l’ictère  préroséolique, 
une  atteinte  du  système  nerveux  que  révèlent  les 
névralgies,  la  céphalée,  parfois  des  syndromes  méum- 
gitiques,  et  la  réaction  pathologique  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Quand  la  roséole  apparsüt,  tout 
l’organisme  est  déjà  lésé.  Cette  notion  d’une  syphilis 
préhumorale  et  d’une  syphilis  posthumorale  a  une 
importance  fondamentale  au  point  de  vue  des  résul¬ 
tats  du  traitement. 

Golay  et  Weyl  (2)  placent  le  début  vrai  de  la 
période  secondaire,  répondant  à  la  septicémie  spiro- 
chétique,  dans  les  dix  ou  quinze  jours  qui  précèdent 
l’apparition  de  la  roséole.  Le  plus  grand  nombre  des 
spirochètes  pénètrent  d’abord  dans  le  système  13ml- 
phatique  et  vont  infecter,  en  premier  lieu,  les  gan¬ 
glions  satellites  du  chancre-.  Ce  n’est  qu’après  avoir 

(1)  In  période  dite'  primaire  de  la  syphilis  (Paris  mià,, 
I"  mats  1924,  p.  191). 

(2)  Essai  sur  la  pathologie  générale  de  la  syphilis  (Ann. 
des  tnal.  vén.,  fév.,  mars  et  oct.  1924,  p.  81,  166  et  721). 
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parcouru  toute  l’étendue  des  voies  lymphatiques 
qu’ils  sont  déversés,  par  le  canal  thoracique,  dans  la 
veine  sous-clavière  et  dans  le  cornant  sanguin. 
L’immunité  locale  est  très  précoce  ;  mais  l’inimmiité 
générale  ne  débute  guère  que  dix  jours  avant  la 
ro.séole.  L’apparition  de  la  séro-réaction  positive  ne 
correspond,  d’après  Golay  et  Weyl,  ni  à  la  septi¬ 
cémie  spirochétienne  ni  à  l’immunité  organique 
générale. 

Par  contre,  Gerbay  (3)  estime  que  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  est  une  réaction  d’infection, 
dont  l’apparition  se  fait  à  ime  période  relativement 
fixe  après  la  contamination.  Peu  après  celle-ci,  et 
bien  avant  l’éclosion  du  chancre,  les  tréponèmes 
pénètrent  dans  la  circulation  générale  et  vont  se 
localiser  dans  certains  organes  ;  le  chancre  ne  consti¬ 
tue  pas  une  étape  fixe  au  cours  de  la  généralisation, 
parfois  même  il  n’apparaît  pas.  Les  dates  d’appa¬ 
rition  du  chancre  et  des  accidents  secondaires  sont 
conditionnées  par  l’état  allergique  ou  de  sensibi¬ 
lisation,  causé  par  le  tréponème  et  dont  l’évolution 
est  variable  ;  aussi,  la  durée  d’incubation  du  chancre 
s’écarte  souvent  de  la  durée  moyeime. 

Cettedurée  d.' incubation  du  chancre  est  en  moyenne, 
d’après  Lévy-Bing  et  Gerbay  (4),  de  trente-quatre  à 
trente-cinq  jours  ;  il  est  plus  utile  au  clinicien  de 
savoir  que  la  durée  d’incubation  du  chancre  est  de 
■vingt  à  quarante-cinq  jours  dans  80  p.  100  des  cas, 
et  qu’elle  peut,  toutefois,  ne  pas  excéder  dix  jours 
ou,  au  contraire,  dépasser  soixante-dix  jours. 

J.  May  (5)  a  constaté  que  la  réaction  locale  de 
Bordet-Wassermann  dans  la  sérosité  du  chancre  est 
positive  quelques  jours  avant  que  cette  réaction 
ne  le  soit  dans  le  sérum  sanguin  ;  aussi,  dans  les  cas 
où  ou  ne  constate  aucun  tréponème  dans  le  chancre 
et  où  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  encore 
négative  dans  le  sang,  la  recherche  de  la  séro-réaction 
locale  est  mie  méthode  utile  de  diagnostic. 

Le  charicre  mixte  a  été  décrit  par  J.  RoUet,  dont 
le  centenaire  de  la  naissance  a  été  célébré  par  la 
P'aculté  de  Lyon  {(>).  Milian  a  élargi  la  conception 
du  chancre  mixte  et  décrit,  sous  les  noms  de  chancres 
mixtes  secondaire  et  tertiaire  (7),  les  faits  dans  les- 

(3)  Ea  réaction  de  Bordet-Wassermann  et  la  patliologie 
générale  de  la  syphilis  au  cours  de  la  période  primaire. 
Th.  Inaug.,  Paris,  1924. 

(4)  La  durée  d’incubation  du  cliancre  syphilitique  (La 
Médecine,  nov.  1924,  p.  150). 

(5)  I,B  réaction  locale  de  Bordet-Wassermann  sur  la  sérosité 
des  chancres  ou  point  de  vue  clinique  (Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
août-sept.  1924,  p.  513). 

(6)  G.  Thibieroe,  E’œuvre  de  Joseph  RoUet  ;  sa  vie  (1824- 
1894)  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  nov.  1924,  p.  609)  ;  L’œuvre 
syphiligraphique  de  Joseph  RoUet  (La  Presse  mid.,  3  nov.  1924); 
RoUet  et  son  œuvre  (Gaz.  des  hûp.,  1924,  n»  97,  p.  i6oi). — 
E.  JEANSELME,  Centenaire  de  RoUet,  discours  prononcé  à 
Lyon  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  ii  déc.  1924, 
p,  476).  —  J.  Nicolas,  Joseph  RoUet  (Le  Bull,  mid.,  10-13  déc. 
1924,  p.  1411).  —  E.  ScHüLMANN,  Le  centenaire  de  J.  RoUet 
(1824-1894]  ;  un  grand  clinicien  du  siècle  passé  (Le  Progrès 
mid.,  29  nov.  1924,  p.  750).  —  E.  Pallasse,  Le  centenaire  de 
Joseph  RoUet  (Ibid.,  13  déc.  1924, p.  79o).—  Le Journ.de mid. 
de  Lyon,  10  déc.  1924-  —  -he  Lyon  mid.,  7  déc.  1924,  p.  723. 

(7)  Milian  et  Grellety-Bosviel,  Chancre  mixte  tertiaire 
(Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  jonv.  1924,  p.  14). 
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quels  im  chancre  mou,  développé  au  cours  de  la 
syphilis  secondaire  ou  tertiaire  ou  de  la  syphilis 
h&éditaire,  réalise  ime  symbiose  chancrello-syphi- 
litique,  que  guérit  rapidement  le  traitement  anti- 
sj’philitique. 

L.  Périn  (i)  a  étudié  toutes  les  modalités  de  sym¬ 
biose  syphilitico-chancrelleuse  sous  la  dénomination 
de  chancre  mixte,  dont  il  distingue  trois  variétés  : 
1“  le  chancre  mixte  primaire,  qui  répond  au  chancre 
mixte  de  Rollet  ;  2°  le  chancre  mixte  secondaire  ou 
secondo-tertiaire,  dont  fait  partie  le  chancre  mou 
paprdeux,  d’après  Milian  ;  3°  le  chancre  mixte  ter¬ 
tiaire.  S'il  est  frequent  d’observer  des  cliancres  mous 
d’aspect  classique  chez  les  sujets  syphilitiques,  la 
constatation  d’un  chancre  mou  papuleux,  ou  papil- 
lomateux,  ou  polycyclique,  ou  pliagédénique,  doit 
éveiller,  d’après  Milian,  l’idée  d’une  symbiose  syphi¬ 
litico-chancrelleuse  et  imposer,  en  plus  du  traitement 
local  de  la  chancrelle,  le  traitement  général  de  la 
syphilis. 

Période  secondaire  et  tertiaire.  —  I/es  rM- 
dives  secondaires,  si  fréquentes  chez  les  syphilitiques 
insulîisanmicnt  traités,  peuvent  encore  se  produire 
malgré  un  traitement  intensif  par  l’arsénobenzol. 
D’après  lludelo  et  Rabut  (2),  elles  apparaissent 
même,  parfois,  au  coins  d’mi  traitement  par  les 
méthodes  massives  ;  dans  certams  cas,  cUes  sont 
liées  à  la  reprise  du  traitement  arsenical,  lequel 
joue  alors  im  rôle  de  réactivation. 

Dacapère  (3)  a  cité  un  cas  de  syphilis  secondaire 
arséno-résistaute  avec  Bordet-Wassermami  et  Hecht 
négatifs  ;  Marcel  Pinard,  Cl.  Simon,  Balzer  ont 
ob.servé  des  cas  semblables. 

Hudelo  et  Rabut  ont  observé  14  cas  à! accidents 
ulcéreux  chancriformes,  isolés,  chez  des  syphilitiques 
anciens.  Si,  chez  im  de  ces  malades,  il  s’agissait 
vraisemblablement  d’un  syphilome  tertiaire,  les 
autres  cas  étaient  des  syphilides  secondaires  chan¬ 
criformes.  Beaucoup  d’observations  de  réinfection 
syphilitique  semblait  pouvoir  être  rapportées  à  ces 
récidives  secondaires. 

IyCS  phlébites  syphilitiques  secondaires  sont  rares  ; 
Danel  (4)  a  signalé  un  cas  de  plilébites  multiples  du 
membre  supérieur,  survenues  quatre  mois  après  le 
chancre.  D’autre  part,  Pavre,  Contamine  et  Mar¬ 
tine  (5)  ont  montré  le  rôle  des  phlébites  chroniques 
syphilitiques  des  membres  inférieurs  dans  la  dermite 
pigmentée  et  purpurique,  ainsi  que  dans  les  ulcères 
dits  variqueux. 

Milian  et  Périn  (6)  ont  observé  une  éruption  de 

(1)  I,e  diancre  mixte  et  les  symbioses  syphilitico-chancrel- 
leuses  {Paris  mid.,  i"  mais  1924,  p.  202). 

(2)  Récidives  secondaires  et  accidents  chancriformes  diez 
les  syphilitiques  traités  (/.a  Presse  méd.,  xo  sept.  1924,  p.  740). 

(3)  Syphilis  secondaire  arséno-résistante  avec  Bordet- 
Wasseimann  et  Hedit  nf-gatifs  {Bull  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de 
syph.,  8  mal  1924,  p.  267). 

(4)  Phlébites  syphilitiques  précoces  du  membre  supérieur 
gande  {Ibid,  12  juin  1924,  p.  338). 

(5)  la  dermite  pigmentée  et  purpurique  et  les  phlébites 
duemiques  syphilitiques  des  membres  inférieurs  :  syphilis 
et  ulcères  dits  variqueux  {Lyon  méd.,  3  fév.  1924,  p.  136). 

(6)  Sytihilidcs  purpuriques  atrophiantes  {Bull  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  ci  de  syph.,  13  nov.  1924). 
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syphilides  secondaires  à  la  fois  purpuriques  et  atro¬ 
phiques  ;  la  syphilis  peut  donc  provoquer  des  atro¬ 
phies  cutanées  en  apparence  primitives  ou  précédées 
seulement  de  taches  ér3rthémateiLses  à  peine  visibles. 
Mais,  à  l’examen  microscopique  de  ces  atrophies 
lirimitives  en  apparence,  on  constate  des  lésions 
infiltrées  qui  dénotent  la  syphilis  active. 

D’après  Sabouraud,  la  syphilis  secondaire  est 
seule  capable  de  produire  V alopécie  diffuse  ;  Milian  (7), 
par  contre,  est  convaincu  que  la  syphilis  tertiaire, 
ou  héréditaire,  peut  également  produire  des  alopé¬ 
cies  diffuses,  avec  ou  sans  séborrhée,  dont  la  nature 
syphilitique  e.st  démontrée  par  l’action  héroïque  du 
traitement. 

Milian  (8)  a  signalé  une  synovite  crépitante  syphi¬ 
litique  des  gaines  de  l’exteii.seur  du  pouce,  cliez  un 
homme  ayant  mie  réaction  de  Bordet- Wassermann 
positive  et  qui  fut  guéri  après  deux  injections  intra¬ 
veineuses  d’arsénobenzol. 

Jeanselme  et  M.  Bloch  (9)  ont  étudié  les  pyrexies 
syphilitiques.  Des  élévations  thermiques  ont  été 
notées  dès  la  période  du  chancre,  par  Milian  et 
Mouquin  {10);  les  états  fébriles  sont  presque  constants 
au  moment  des  efflorescences  secondaires  et  ils 
peuvent  réaliser  la  «  typhose  syphilitique  secondaire  »  ; 
aux  périodes  tardives  de  l’infection,  les  lésions  des 
divers  viscères  peuvent  être  accompagnées  d’ime 
fièvre  intense  et  prolongée;  il  exi.ste,  en  outre,  des 
fièvres  sypliilitiques  «pures»,  à  type  surtout  palu¬ 
déen,  qui  ne  cèdent  qu’au  traitement  aiitisyphi- 
litique.  G.  Caussade,  T.4!vy-Franckel  et  J .  Peynet  (ii) 
ont  cité  mi  cas  de  sj’pliilis  tertiaire  fébrile  avec 
épistaxis  et  avec  mie  réaction  myélogène  dans  le 
sang.  D’autre  part,  Voron,  Faure  et  Grivet  (12)  ont 
attiré  l’attention  sur  la  fièvre  syphilitique  pure  des 
jemies  accouchées,  laquelle  peut  faire  croire  à  une 
infection  streptococciqiie  inexistante. 

Sérologie. —  D’après  M.  Renaud  (13),  «  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  ne  doit  pas  être  le  pivot  autour 
duquel  tourne  la  syphiligrapliie  »  ;  elle  ne  peut 
donner  que  des  présomptions  pour  le  diagnostic 
de  la  syphilis  et  il  ne  faut  pas  lui  demander,  avec 
une  confiance  absolue,  des  directives  de  traitement. 

Oltramare  (14)  a  montré  les  résultats  que  donne 

(7)  Alopécie  syphUitique  tertiaire  {Ibid.,  14  fév.  1924, 
p.  107,  et  10  avril  1924,  p.  208).  Au  sujet  de  la  communication 
de  M.  Miiion  sur  l’alopéde  syphilitique  tertiaire  {Ibid.,  8  mal 
1924,  p.  234). 

(8)  Aï  crépitons  syi>hllitique  de  l’extenseur  du  pouce  {Ann. 
des  mal  vén.,  mai  1924,  p.  321). 

(g)  I,es  pyrexies  sjqjhilltlques  {La  Médecine,  nov.  1924).  — 
D.  lli'PASSiunîR,  A  propos  de  la  fièvre  syphilitique,  aperçu 
clinique  {La  Prat.  méd.  franç.,  mai  1924  [B]). 

(10)  Kè\Te  syphilitique  primaire  {Bull  de  la  Soc.  fr.  de  derm  ■ 
cl  de  syph.,  g  déc.  1920). 

(11)  Un  cas  de  syphilis  tertiaire  fébrile  avec  hémorragies 
{Bull  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  9  mai  1924, 
p.  648). 

(12)  Le  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  nmis  1924,  p.  117. 

(13)  Quelle  portée  la  réaction  de  Wassermann  doit-elle  avoir 
dans  la  pratique  médicale?  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  28  mars  1924,  p.  389). 

(14)  he  contrôle  sérologique  de  l’évolution  et  du  traitement 
de  la  syphilis  {Ann.  des  mal.  v^n.,  janv.  1924,  p.  24) . — E.  Peyke, 
Utilité  du  dosage  des  Bordet-Wassermaim  positifs  au  cours 
des  traitements  {Im  Médecine,  nov.  1924,  p.  156). 
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le  contrôle  sérologique  de  l’évolution  et  du  traite¬ 
ment  de  la  .syphilis  ;  chez  tm  syphilitique  correc¬ 
tement  traité  dès  le  début,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassemiann  est  constamment  négative,  le  «signe 
du  crochet  »  n’ayant  pas  d’importance  pratique  ;  le 
Bordet-Wassermami  oscillant  aijpartient  aux  syphi¬ 
lis  mal  soignées  et  sa  prolongation  e.st  im  signe  d’incu¬ 
rabilité.  Gougerot  (i)  a  cependant  observé  des 
poussées  paradoxales  de  Bordet-Wassennann  posi¬ 
tifs,  survenues  de  htdt  mois  à  cinq  ans  après  le  chan¬ 
cre,  chez  quatre  malades  soumis  à  un  traitement 
antisyphilitique  intensif.  I<e  même  auteur  a  noté, 
avec  Feniet  et  Peyre  (2),  que  des  arséno-résistants 
en  plehie  .syphilis  active  peuvent  avoir  xm  Bordet- 
Wasseruiann  négatif,  même  au  Desmoulière. 

Krefting  (3)  ayant  mis  en  doute  la  valeur  de  la 
réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Wassermann, 
signalée  pour  la  première  fois  par  ülilian  eu  1911, 
celui-ci  a  insisté,  de  nouveau  (4),  sur  l’importance 
de  cette  réactivation  et  rappelé  la  technique  à 
.suivre  dans  cette  recherche.  I^a  réactivation  appa¬ 
raît  toujours  aux  environs  du  quatorzième  jou 
qui  suit  l’injection  inovocatrice  ;  celle-ci  doit  être 
faite  plusieurs  mois  ou  mieux  mi  an  après  la  fin 
de  tout  traitement  antis3rphili  tique  ;  la  séro-réaction 
doit  être  recherchée  le  cinquième,  le  quinzième  et  le 
vingt-cinquième  jour  qui  suivent  l’injection  ;  celle 
du  quinzième  jour  est  celle  qui  a  le  plus  de  chances 
d’être  positive.  D’après  Milian,  le  traitement  anti¬ 
syphilitique  n’est  pas  le  seul  agent  capable  de  faire 
réapparaître  la  séro-réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mami  ;  certames  maladies  infectieuses,  comme  la 
.scarlatine  et  l’herpès,  et  même  les  rayons  X,  dans 
certaines  conditions,  ont  parfois  la  même  action 
que  l’injection  de  606  ou  de  914. 

Des  sérologistes  ont  surtout  étudié  la  valeur  de  la 
iîoculation  comparée  aux  autres  méthodes  de  .séro- 
diagno.stic.  A.  Starokinsky  et  D.  Weyljs)  ont  trouvé 
la  réaction  de  Sachs-Georgi  moins  sensible  que  celle 
de  Bordet-Wassermami,  surtout  dans  les  .sjq)hilis 
primaire  et  secondaire  ;  tandis  que  la  réaction  de 
Meinicke  leur  a  donné  des  résuiltats  presque  toujours 
parallèles  à  ceux  du  Bordet-Wassennann. 

Rubinstein  et  Gauran  (6)  ont  spécialement  étudié 

(1)  r,cs  poussifs  paradoxales  de  Bordet-Wasscrmnnn  posi¬ 
tifs  au  cours  des  traitements  antisyphilitiques  intensifs  (Paris 
mld..  Il  oct.  1924,  p.  289). 

(2)  De  Bordet-Wassennann  des  arséno-résistants  (Bull, 
de  la  Soc.  1r.  de  demi,  et  de  syph.,  12  juin  1924,  p.  294). 

(3)  Considérations  sur  la  réaction  de  Wassermann  et  cri¬ 
tique  de  sa  réacth-atlon  par  l’injection  provocatrice  de  sal- 
vatsan  (Paris  méd.,  26  juillet  1924,  p.  81). 

(4)  I,a  réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassennann  (Paris  méd.,  9  août  1924,  p.  134). 

(5)  Da  réaction  de  Sachs-tîeoigi  (.inn.  de  derm.  et  de  syph., 
19-4,  P-  150)  ;  Résultats  de  l’étude  de  800  sérums  nu 

moyen  de  la  réaction  de  .Sachs-fteoigl  (Ibid.,  oct.  1924, 
P-  733)  :  réaction  de  Meinicke  (Ibid.,  août-sept.  1924, 

p.  519)-  —  Dujardin  dk  1,a  Rivière  et  OAiiER-AND,  Dne 
réacüon  de  floculation  pour  le  diagnostic  de  la  syiihills  (Rev. 
méd.  fr.,  nov.  1924,  p.  288). 

(6)  Procédés  de  floculation  (technique  de  Kahn)  (Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  avril  1924,  p.  218). 
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la  teelmique  de  Kahn  :  elle  est  facile  et  se  prête 
mieux  que  tout  autre  procédé  de  floculation  au  dia¬ 
gnostic  de  la  syphilis  ;  mais  ses  ré.sultats  .sont  iiioms 
fidèles  que  ceux  du  Bordet-Wassennami  pour  .suivre 
l’action  du  traitement. 

Comme  l’ont  rappelé  Dlutermilcli  (7)  et  Rubhi- 
stein,  l’épreuve  faite  à  Copenhague  par  le  Comité 
d’hygiène  de  la  Société  des  nations  a  montré  que 
les  procédés  de  floculation  directe  ne  peuvent  pas, 
actuellement,  être  .substitués  à  la  réaction  de  Bordet- 
Wassennann.  mais  ce  Comité  n’a  pu  résoudre  le 
problème  de  la  standardisation  du  séro-diagnostic 
de  la  syphilis  (8).  De  procédé  de  Hecht  e.st  suspect, 
d’après  Pautrier  (9)  et  d’après  Sézary  (10),  de  donner 
des  résultats  non  spécifiques  en  nombre  plus  grand 
que  les  autres  techniques  ;  Marcel  Pinard,  par  contre, 
considère  cette  réaction  comme  spécifique  ;  Rubûi- 
.stein  lui  attribue  mie  grande  valeur,  quand  elle  est 
contrôlée  par  les  réactions  de  Bordet-Wa.ssermanD 
et  de  Jacobsthal.  Boëz  et  Schreiber  (11)  conseillent 
de  pratiquer  simultanément  les  méthodes  au  sérum 
chauffé  et  au  sérum  non  chauffé.  Hudelo  et  Rabut  (12), 
cliez  54  sj-philitiques  ayant  des  lésions  secondaires 
récidivantes,  ont  noté  mie  discordance  entre  la 
clinique  et  la  sérologie  :  dans  un  cüiquièine  des  cas 
avec  le  Hecht,  dans  un  tiers  des  cas  avec  le  Bordet- 
Wassermami,  et  dans  deux  tiers  des  cas  avec  la 
floculation. 

Rubinstein  (13)  préconise,  avec  la  plupart  des  séro- 
logistes,  l’emploi  de  plusieurs  méthodes  qui  se  con¬ 
trôlent  et  .se  complètent  ;  mais  le  Bordet- Wasser¬ 
mann  doit  être  la  base  de  toute  recherclie.  D’après 
le  même  auteur,  la  métliode  de  Jacobsthal  est  plus 
sensible  et  plus  sûre  que  celle  de  Bordet-Wasseï 
mami  ;  ce  qui  a  été  confirmé  par  lî.  Delmas  (14). 

R.  Démanché  et  D.  Guénot  (15)  ont  constaté  que 
la  mesure  pondérale  de  la  floculation,  selon  la  tech¬ 
nique  de  Vemes,  est  simple  et  pratiquement  spém- 
fique,  mais  que  la  réaction  est  moins  sensible  que 
les  méthodes  clas.siques  au  moment  des  premières 

(7)  I,a  Société  des  nations  et  le  problème  de  la  standardi¬ 
sation  du  séro-diagnastic  de  la  syphilis  (Rev.  méd.,  13  août 
1924). 

(8)  Voy.  Marcel  Bloch,  Queiques  principes  d’unité  pour 
l’avenir  des  séro-réactions  de  la  syphilis  (Paris  méd.,  i'''  mars 
1924,  p.  212). 

(9)  Réun.  derm.  de  Strasbourg,  8  mai  1924 ,  p.  107. 

(10)  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  hdp.  de  Paris,  22  fév.  et 
29  fév.  1924. 

(11)  Sur  la  discordance  des  résultats  de  la  réaction  de  Bor- 
det-Wassermann  par  les  méthodes  au  sérum  chauffé  et  au 
sérum  non  chauffé  (Réun.  derm.  de  Strasbourg,  18  mai  1924, 
p.  92). 

(12)  Sérologie  annparée  des  récidives  secondaires  chez  les 
sjqîhilitiqucs  traités  (Bull.,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph., 
ICI  avril  1924,  p.  214)  ;  Au  sujet  de  In  sérologie  comparée  des 
syiihilides  secondaires  récidivantes  (Ibid.,  8  mai  1924,  p.  232). 

(13)  Séro-dlagnostic  de  la  syphilis  (Du  Presse  méd.,  26  nov. 
1924). 

(14)  Séro-diagnostic  de  la  syi)hilîs  :  Jacobsthal  4-  Wassei- 
mann  -l-  Hecht  (technique  de  Rubinstein)  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  janv.  1924,  p.  10). 

(15)  Valeur  de  la  floculation  comparée  aux  autres  méthodes 
sérologiques  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  syphilis 
(Ann.  de  l'instit.  Pasteur,  juillet  1924). 
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modifications  sériques  ;  par  contre,  dans  la  zone  de 
positivité,  elle  a  l’avantage  d'oflErir  tm  champ  d'ob¬ 
servation  très  étendu.  Gastou  et  Béthoux  (i)  ont 
fait  les  mêmes  constatations  ;  la  réaction  syphili- 
métrique  de  floculation,  de  Verne,  est  des  plus 
utiles  pour  le  contrôle  de  la  marche  de  l'infection 
et  celui  du  traitement  dans  la  syphilis  ancienne  ;  elle 
ne  doime  pas  de  certitude  suflSsante  dans  les  syphilis 
récentes  et  dans  les  syphilis  anciennes. 

Brocq  (2)  a  analysé  les  travaux  précédents  à  la 
lumière  des  deniières  publications  de  Vemes  (3)  sur 
la  signification  des  chiffres  de  son  échelle  compris 
entre  o  et  27  ;  il  estime  qu’on  ne  peut  déclarer  la 
méthode  de  Venies  moins  sensible  que  les  autres 
méthodes  sérologiques.  Cependant,  Démanché  et 
Guénot  (4)  maintiennent  leurs  conclusions  basées  sur 
des  faits  et  analyses  comparatives  inattaquables. 

Conduite  du  traitement.  —  D’après  Gouge- 
rot  (5),  le  traitement  arsenical  doit  être  :  au-ssi  pré¬ 
coce  que  le  permet  la  certitude  du  diagnostic  ;  aussi 
intense  que  le  permet  la  tolérance  du  malade,  adapté 
aux  réactions  de  ce  dernier,  qui  sera  minutieusement 
surveillé;  enfin  persévérant,  essayant  d’atteindre  la 
dose  totale  maxima,  avec  des  arrêts  de  trois  à 
quatre  semaines  au  plus  entre  les  séries  d’injections. 
De  même,  Marcel  Pinard  (6)  conseille,  dès  que  le  dia¬ 
gnostic  est  certain,  des  séries  de  sept  à  huit  injections 
intraveineuses  arsenicales  à  doses  progressives,  de 
façon  à  atteindre  les  hautes  doses,  seules  efficaces. 
D’après  cet  auteur,  la  grosse  dose  a  plus  d’impor¬ 
tance  que  la  dose  totale  injectée.  Après  la  di-spari- 
tion  de  tous  les  sj^mptômes  de  syphilis,  il  est  pru¬ 
dent  de  faire  encore  une  série  d’injections  intravei¬ 
neuses  arsenicales,  puis,  l’année  suivante,  des  séries 
d’injections  intramusculaires  d’une  préparation  mer¬ 
curielle  insoluble  ou  d’une  préparation  bismuthée. 

Dacapère  (7)  substitue,  dès  que  la  séro-réaction 
est  devenue  négative,  les  injections  bismuthiques 
insolubles  aux  injections  intraveineuses  d’arsenic  ; 
il  propose  même  d’associer  aux  injections  intra¬ 
veineuses  hebdomadaires  d’arsénobenzène,  des  injec¬ 
tions  intramusculaires  hebdomadaires  d’hydroxyde 

(1)  l,cs  méthodes  de  floculation  et  la  sylfliilimétrie  (Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  janv.  1924,  p.  40)  ;  I,es 
méthodes  dérivant  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
et  la  syphilimétric  (comparaison  et  valeur  diagnostique)  (Ibid., 
14  fév.  1924,  p.  90)  ;  I,a  syphilimétric  dans  le  diagnostic  et  le 
traitement  de  la  syphilis  (Ibid,  13  mats  1924,  p.  160). 

(2)  Est-il  exact  que  la  métliode  sérologique  de  M.  le  D'  Ver- 
nes  est  moins  sensible  que  le  Bordet-Wassermann?  (La  Presse 
méd.,  24  mars  1924,  p.  456). 

{3)  Travaux  et  Publications  de  l’Institut  prophylactique, 
fasc.  III,  mats  1924. 

(4)  A  propos  de  la  sensibilité  de  la  méthode  sérologique  de 
M.  le  Dr  Vemes  (La  Presse  méd.,  18  juin  r924,  p.  526).  — 
I,ORTAT-jACOB  et  Degradî,  Sut  la  sj-philimétrie  (Ibid.,  18  juin 

1924). 

(5)  I,es  nouvelles  médications  antisyphilitiques  (La  Méde¬ 
cine,  juin  1924). 

(6)  Notice  sur  les  méthodes  thérapeutiques  à  appliquer  pour 
solder  les  syphilitiques  (Le  Bull,  méd.,  25-28  juin  1924, 
p.  730). 

(7)  Sur  les  méthodes  thérapeutiques  à  appliquer  pour  soi¬ 
gner  les  sj-philitiques  (Le  Bull,  méd.,  16-19  juillet  1924,  p.  820). 
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de  bismuth.  D’association  de  ces  deux  médications 
est,  par  contre,  déconseillée  par  Marcel  Pinard  (8). 

D’après  P.  Halbron,  R.  Barthélemy  et  Lsaac- 
Georges  (9),  les  injections  intraveineuses  de  914 
constituent  le  traitement  d’attaque  et  celui  de  tous 
les  accidents  contagieux  ;  en  dehors  de  ces  cas,  le 
bismuth  est  «l’arme  de  fond»  du  dispensaire  pro¬ 
phylactique  moderne. 

Tandis  que  Ravaut,  Jeanselme,  Sézary  conseillent 
de  pratiquer  la  ponction  lombaire  au  cours  de  la 
quatrième  année,  Deredde  (10)  estime  que  celle-ci 
doit  être  pratiquée  beaucoup  plus  tôt  et  répétée 
comme  moyen  de  contrôle. 

Dérivés  arsenicaux.  —  On  a  introduit  dans  la 
thérapeutique  antisyphilitique  des  dérivés  arseni¬ 
caux  qu’on  en  avait  écartés  jusqu’alors,  apparte¬ 
nant  à  la  série  de  l’acide  phénylarsinique,  et 
qu’on  administre  par  la  voie  buccale  : 

De  dérivé  acétylé  de  l’acide  oxyaminophénylar- 
sinique,  ou  stovarsol,  administré  par  la  bouche,  a 
une  action  préventive,  et  même  curative,  connue 
depuis  les  travaux  de  Devaditi  (ii)  et  de  ses  colla¬ 
borateurs.  Sézary  et  Barbé  (12)  ont  eu  de  bons 
résultats,  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale, 
par  plusieurs  séries  d’hijections  mtraveineuses  de 
stovarsol. 

De  dérivé  formylé  du  même  acide,  ou  tréparsol,  a 
été  expérimenté  par  Cl.  Simon  (i  3)  ;  administré  par 
voie  buccale,  l’action  du  tréparsol  sur  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann,  au  coms  des  périodes  primaire 
et  secondaire  de  la  syphilis,  serait  aussi  rapide  et 
aussi  constante  que  celle  du  914,  et  elle  est  plus 
rapide  que  celle  du  bismuth.  Son  emploi  n’a 
donné  lieu  à  aucmi  incident  grave  ;  Cl.  Simon  a 
observé  assez  souvent  la  diarrhée,  rarement  la 
céphalée  ou  l’anorexie,  plus  rarement  encore  l’urti¬ 
caire;  cependant  P.  Remet  (14)  a  cité  rme  crise  nitri- 

(8)  A  propos  dts  remarques  de  M.  I^icapère  (Le  Bull,  méd., 
1924.  n°  32,  P-  867). 

(9)  I,a  syphilis  jet  son  traitement  actuel  dans  im  dispensaire 
prophylactique  (La  Presse  méd.,  27  fèv.  r924,  p.  i8r). 

(ro)  Ea  stérilisation  de  la  syphilis  récente  et  l’examen  du 
liquide  céphalo-racliidien  (Bull,  de  la  Soc,  fr.  de  derm.  et  de 
syph.,  13  nov.  1924,  p.  428)  ;  A  quel  moment  doit-on  analyser 
le  liquide  cépluUo-racliidien  chez  im  syirhilitique?  (Ibid., 
Il  déc.  1924,  p.  473). 

(11)  Prévention  et  traitement  de  la  syphilis  par  la  voie  buc¬ 
cale  (Bull,  /a  Soe.lr.dedenn.  etdesyph.,  iidéc.  I924,p.  513). 

(12)  Rcclicrclies  sur  le  traitement  spécifique  de  la  paral}rsle 
générale  et  en  particulier  sur  l’action  du  stovarsol  (Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  14  nov.  1924,  p.  1524). 

(13)  Cl.  Simon  et  IIaodueoy,  Note  sur  le  pouvoir  toxique 
de  quelques  dérivés  de  l'acide  métaaminoparaoxyphényl- 
arsinique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  juin  1924, 
P-  339)'  —  Cl.  Simon  et  Séguin,  Note  sur  l’action  du  dérivé 
formylé  de  l’adde  métaaminoparaoxyphénylaisinique  contre 
le  nagana  des  souris  et  la  spirillose  des  poules  (Ibid.,  12  juin 
1924,  p.  343).  —  Cl.  Simon,  Action  du  dérivé  formylé  de  l’adde 
métaamlnoparaoxyphénylarsinique,  administré  par  la  bouche, 
sur  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  au  cours  des  périodes 
primaire  et  secondaire  de  la  syphilis  (Ibid,,  10  juillet  1924,' 
p.  380)  ;  Esgqi  de  traitement  de  la  syphilis  par  un  nouveau 
composé  arsenical  administré  par  les  voies  digestives  (Le  Bull, 
méd.,  nov,  1924). 

(14)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  juUlet  1924, 
p.  394. 
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toïde  après  ingestion,  le  matin  à  jeun,  de  ob‘',.‘)0  de 
tréparsol. 

Leredde  (i)  a  fait  des  réserves  sirr  l’innocuité  du 
nouveau  produit.  L'action  favorable  de  ce  deniier 
a  été  confirmée  (2)  ;  par  Brocq,  par  Ravaiit,  qui  a 
été  étonné  de  la  rapidité  des  ré.sultats  qu’il  en  a 
obtenus,  par  lîmery,  qui  considère  le  tréparsol 
comme  mi  .succédané,  au  besoin,  du  traitement 
ordinaire  de  la  sjqfiiilis,  par  Flandin,  qui  l’a  utilisé 
avec  avantage  dans  la  syphilis  viscérale  tardive 
et  surtout  dans  la  sypliilis  héréditaire,  enlhi  par 
P.  P'eniet,  qui  conseille  de  débuter  par  de  faibles 
doses  et  considère  le  tréparsol  particulièrement 
indiqué  chez  les  feimnes  syphilitiques  enceintes 
et  dans  la  sjqihilis  héréditaire  peu  virulente. 

L’oxy-acétylammophénylarshiate  organique,  on 
acétylarsan,  en  injections  .sous-cutanées  est  recom¬ 
mandé  par  Ch.  Jvaurent  (3),  qui  estime  qu’on  devrait 
employer  davantage  ce  produit  inoffensif,  efficace  et 
d’application  commode. 

D’après  Sézary  (4),  l’épar.séno  po.s.sède,  à  doses 
équivalentes,  une  efficacité  comparable  à  celle  du  914, 
et  se  trouve  indiqué  chez  les  sujets  qui  ont  des  crises 
nitritoïdes  à  la  suite  des  injections  intraveineuses 
d’arsénobenzène,  ce  qui  est  a.ssez  surprenant  si  l’on 
songe  que  l’éparséno  n’est  pas  un  produit  nouveau, 
mais  la  base  du  6o(). 

I^a  tr>qiarsamide  de  l’Institut  Rockefeller,  préco¬ 
nisée  en  Amérique  à  cau.se  de  .son  afluiité  pour  les 
centres  nerveux,  n’a  pas  eu,  entre  les  inahis  de 
(î.  (hiillaiii  et  Iv.  Girot  (5),  les  résultats  favorables 
annoncés  par  les  auteurs  aniéricains. 

Lehnhofï-Wyld  (6)  a  constaté  expérimentalement 
l'augmentation  de  l’activité  des  arsénobenzènes 
combinés  avec  divers  métaux  ;  leur  toxicité  s’en 
trouve  également  augmentée  ;  cependant,  le  zinc- 
sulfarsénol  s’estrévélé  actif  et  peu  toxique. 

I(es  accidents  des  arsénobenzènes  ont  été  classés 
par  Milian(7)  en  deux  grandes  catégories  :  les  acci¬ 
dents  non  toxiques,  qui  sont  d'ordre  infectieux,  et 
les  accidents  toxiques.  I/es  accidents  non  toxiques 
compreiment  ;  1“  des  réactions  de  conflit  thérapeu¬ 
tique,  appelées  réactions  de  Ilerxlieimer,  qui  peu¬ 
vent  être,  d’mie  part  locales  et  s’exercer  sur  les 
sj’philides  cutanéo-muqueuses  ou  sur  les  viscères 

(1)  Sur  l’einplüi  des  arsénobenzènes  par  voie  buccale,  nu 
sujet  d’uue  •oinuiunicntioii  de  II.  Cl.  Simon  {Bull,  ilc  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  nov.  1024,  p.  437)  ;  t'ingestion  des 
dérivés  de  l’acide  phénylarsiniiiue  par  voie  buccale  et  ses 
indications  (Ibid.,  ii  déc.  1024,  p.  506). 

(2)  Ibid.,  13  nov.  21)24,  P-  43<l  et  suiv.,  et  ii  déc.  1024, 
p.  510  et  511. 

(3)  Traitement  de  la  sj-pliilis  par  l’oxj'-acétyl-phénylarsi- 


en  provoquant  des  troubles  nerveux,  des  ictères,  etc., 
d’autre  part  générales  et  donner  Heu  à  la  fiè\Te  ;  les 
ictères  par  réaction  de  llerxheimer,  dont  Milian  (8) 
a  relaté  un  exemple,  sont  d’un  traitement  délicat  : 
le  cyanure  de  mercure,  à  cause  de  ses  propriétés 
diiuétiques  signalées  par  Milian  (9),  est  alors  un 
excellent  médicament  intérünaire  ;  —  2»  des  syphili- 
récidives,  coiisistant  surtout  en  accidents  nerveux  ; 
les  ictères  post-thérapeutiques,  qui  .suiv'iennent  deux 
à  quatre  semaines  après  la  fin  d’une  cure  arsenicale, 
sont,  95  fois  .sur  100,  des  hépato-récidives  (10); 
l’ictère  toxique,  dont  Milian  et  Solente  (ii)  ont  cité 
un  cas,  est  extrêmement  rare  ;  il  apparaît  au  cours 
du  traitement  et  s’accompagne  d’autres  signes 
d’intoxication  :  — 3»  des  actions  biotropiques  ;  Milian 
a  appelé  «  biotropisme  »  (12)  la  propriété  qu’ont 
certaines  substances  de  stimuler  les  microbes  ou  les 
parasites  ;  or,  le  606  et  le  914  peuvent  révcüler  : 
des  maladies  à  protozoaires,  telles  que  le  paludisme  ; 
des  maladies  microbiemies,  telles  que  la  furon¬ 
culose,  l’urticaire (13),  l’érysipèle,  l’ictère  hifectieux, 
et  peut-être  la  tuberculose  ;  des  maladies  à  virus 
invisible,  telles  que  l’herpès  et  le  zona  (14)  ;  enfin, 
des  maladies  à  microbe  incomiu,  telles  que  le  lichen 
plan,  le  pitjTiasis  rosé,  le  psoriasis,  et  surtout  les 
érj'thèmes  à  tj-pe  éruptif  varié  dénonmiés  par  Milian 
V  érj’thèmes  du  neuvième  joiu  ». 

lycs  accidents  toxiques  des  arsénobeiizols  .sont, 
d’après  Milian,  beaucoup  plus  rares  que  les  précé¬ 
dents  ;  ils  ont  été  attribués  soit  à  l’anaphjdaxie, 
soit  à  la  colloïdoclasie.  Les  plus  fréquents  .sont  d’or¬ 
dre  vaso-moteur  ;  ce  sont  :  la  crise  nitritoïde  ;  l’apo¬ 
plexie  séreuse  (15),  qui  est  ime  crise  nitritoïde  loca¬ 
lisée  au  cerveau  ;  et  l’érjdhrodennie  vésiculo- 
œdémateuse,  qui  semble  due  à  mie  paralysie  des 
vaso-moteurs  et  se  comporte  comme  mie  crise  nitri¬ 
toïde  chronique.  L’hitoxication,  dans  ces  cas,  e.st 
provoquée  par  une  altération  préalable  d’mi  des 
chaînons  du  .sj’stème  endocrmo-.sjTupathiquc  ;  c’est 
pourquoi  les  addlsoniens,  les  tlijToi'diens,  les  buse- 
dowiens  .surtout,  tolèrent  très  mal  le  914.  D’autres 
accidents  toxiques  consistent  en  phénomènes  hémor- 

(8)  Mtltan  et  Solente,  Ictère  spécifique  par  réaction 
d’IIerxlieimer  au  cours  d’uu  traitement  par  le  novarsénobenzol 
(Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mars  1924,  p.  126). 

(9)  I,e  cyanure  de  mercure  (Aiin.  des  mal.  véu.,  fév.  1920). 
.  (10)  Muian  et  Rivalier,  Ictère  pal  hépato-récidive  chez  im 
sjqiliilitique  ancien  à  la  suite  d’un  traitement  par  l’huile  grise 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mars  1924,  p.  124). 

(il)  Ictère  toxique  du  novarsénobenzol  (Bull,  de  la  Soc.  jr. 
de  derm.  et  de  syph.,  13  mars  1924.  p.  128).  —  Merklen, 
l’.UTTRiKR  et  Wolf,  Intoxication  mortelle  par  néosalvarsan 
avec  ictère,  érytlirodermie  exfoliante  et  purimra  géant  (Réun. 
derm.  de  Strasbourg,  9  mars  1924,  p.  60). 
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ragiques  (i),  chez  les  sujets  ayant  un  état  dyscra- 
sique  hémophüique,  et  en  polynévrites,  d’ailleurs 
très  rares. 

Enfin,  Gougerot  et  P.  Femet  (2)  ont  signalé  un  cas 
de  syphilis  arséno-récidivante  et  arséno-résistante, 
dont  l'éruption  était  exacerbée,  sans  régression 
consécutive,  par  cliaque  injection  d’arsénobenzène  ; 
ils  attribuent  cette  exacerbation  à  une  «  réaction  de 
résistance»,  réaction  complexe,  faite  surtout  de 
résistance  bactérienne  et  tissulaire. 

Bismuth.  —  E’action  antisyphilitique  du  bismuth 
a  été  le  sujet  de  nombreux  travaux  (3).  Galliot  (4) 
a  donné  la  posologie  des  diverses  préparations 
actuellement  employées.  Hudelo  et  Rabut  (5)  ont 
abandonné  la  voie  veineuse,  moins  active  et  qui 
prédispose  davantage  à  des  réactions  immédiates  ; 
ils  ont  également  renoncé  aux  tartro-bismuthates, 
qui,  à  quantités  égales  de  sel,  sont  moins  bien  sup¬ 
portés  que  les  oxydes. 

Eacapère  (6)  condamne  l’usage  des  sels  bismu¬ 
thiques  solubles  et  leur  préfère  le  bismuth  colloïdal; 
cependant  Oue3U'at  (7)  met  en  doute  la  supériorité 
des  préparations  colloïdales,  du  moins  en  injections 
intramusculaires.  Civatte  a,  de  son  côté,  renoncé 
aux  sels  insolubles  en  .suspension  aqueuse. 

Hudelo  et  Rabut  conseillent  des  injections  bihebdo¬ 
madaires  de  o«r,20  à  oB'',25  pour  lesoxydes,  et  de  08^30 
ào8'',4opour  le  quiniobismuth  ;  ou  peutfaire  ainsi  des 
séries  de  dix-huit  à  vingt-quatre  injections,  mais  il 
est  indispensable  de  laisser  tm  hitervalle  minimum 
d’un  mois  entre  chaque  série. 

C.  Levaditi  et  S.  Nicolau  (8)  ont  montré  qu’il 
existe,  dans  les  extraits  d’organes,  mie  substance 
dite  *  bisniogène  »  qui  agit  sur  le  bismuth-métal 
ou  les  dérivés  bismuthiques,  en  donnant  naissance 
au  «bismoxyl».  Pommier,  Guénot,  Schwartz 
et  Yanovitch  (9)  ont  expérimenté  le  bismoxyl  et 
ont  obtenu,  .spécialement  avec  le  bismuth-foie,  de 
bons  résultats  dans  la  syphilis  primaire  et  secondaire. 

(1)  Kvrard,  Sur  deux  accidents  hémorragiques  graves  post- 
arsénobenzoliques  {Ann.  des  mal.  vén.,  fév.  1924,  p.  97). 

(2)  Syphilis  arséno-récidivante  et  arséno-résistante  avec 
exacerbation  de  l’éruption  à  chaque  injection  d'arsenic  (réac¬ 
tion  de  résistance)  ;  guérison  rapide  par  le  bismuth  {Ann.  des 
mal.  vén.,  juillet  1924,  p.  502). 

(3)  I,.  Brin  et  Begratn,  I,e  bismuth  dans  le  traitement  de 
la  syphiUs,  in-8,  Paris,  1924.  —  I,evaditi,  I,e  bismuth  dans  le 
traitement  de  la  syphilis,  Paris,  1924.  —  J.  Benech,  Comment 
employer  le  bismuth  et  ses  composés  en  syphiligraphie  {La 
Prat.  méd.  /r.,  mai  1924  [B]). —  J.  Pbyrüs,  I,c  bismuth,  m^- 
cament  d’attaque  de  la  syphilis  {Ibid.).  —  P.  Permet,  Valeur 
et  indications  de  la  bismuthothérapic  {Année  méd.prat.,  ig24, 
p.  57).  —  G.  Drouet,  De  traitement  de  la  syphilis  par  le  bis¬ 
muth  {Joum.  dt  méd.  de  Paris,  9  et  16  août  2924). 

(4)  Posologie  des  sels  de  bismuth  {Paris  méd.,  23  déc.  1924). 

(5)  Presse  méd.,  9  avril  1924. 

(6)  Sur  les  injections  bismuthées  solubles  {Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  avril  1924,  p.  204), 

(7)  Ibid.,  p.  207. 

(8)  De  mécanisme  d’action  des  dérivés  bismutliiques  dans 
la  trypanosomiase  et  les  spirilloscs  {Ann.  de  VInstit.  Pasteur, 
mars  1924). 

(9)  Traitement  de  la  syphiUs  par  le  bismoxyl  et  par  te 
omplexe  bismuth -nucléine  {Ibid.,  mars  2924). 


7  Mars  ig25> 

Iæs  récidives  de  manifestations  syphilitiques  après 
traitement  par  le  bismuth  à  doses  sufiisantes  sont 
très  rares  (10)  ;  (21.  Simon  etBralez  (ii)  en  ont  signalé 
7  cas,  et  Galliot  (  1 2)  a  cité  une  paralysie  de  la  VI  paire, 
survenue  dix-sept  jours  après  im  traitement  com¬ 
portant  im  total  de  3  grammes  de  bismuth-métal. 

Ee  bismuth  est  indiqué  dans  les  syphilis  arséno- 
résistantes  (13)  et  dans  les  cas  d’intolérance  aux 
arsenicaux.  Eacapère,  Barthélemy  (14)  et  d’autres 
sypliiligraphes  en  préconisent  l’emploi  dans  le  trai¬ 
tement  dit  de  consolidation,  après  disparition  de 
tous  les  symptômes  ;  Halbron,  Barthélemy  et  Isaac- 
Georges  (15)  considèrent  l’oxyde  de  bismuth,  en 
suspension  huileuse  et  en  injections  intramuscu¬ 
laires  hebdomadaires,  comme  aussi  actif  que  les 
arsénobenzènes  sur  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
maun  ;  ils  déclarent  que,  dans  le  traitement  d’at¬ 
taque,  le  bismuth  peut  parfois  suppléer  l’arsenic 
déficient,  mais  ils  recommandent,  dans  ce  cas,  les 
oxydes  de  bismuth  en  excipient  aqueux,  à  cause  de 
leur  absorption  rapide. 

Ee  bismuth  est  très  employé  dans  les  syphilis 
viscérales,  en  particulier  dans  l’aortite  syphilitique. 
Eortat- Jacob  (16)  conseille  les  sels  soluWes  de  bis¬ 
muth,  tels  que  le  benzobismuth,  dans  les  néphrites 
aiguës  avec  gros  œdème  chez  les  syphiü  tiques,  parce 
que  le  bismuth  est  diurétique  et  moins  toxique  que 
l’arsénobenzol  et  le  mercure  pour  le  foie  et  pour  le 
rein  ;  dans  les  néphrites  chroniques,  le  même  auteur 
préfère  l’iodo-bismuthate  de  quinine  aux  autres 
préparations  insolubles. 

D’après  Eortat-Jacob  et  Eegrain  (17),  le  bismuth 
a  mie  efiScacité  incontestable  dans  le  traitement  de  la 
méningite  aiguë  de  la  syphilis  secondaire  ;  il  agit 
moins  bien  sur  la  méningite  chronique,  mais  il  fait 
di^araître  assez  rapidement  la  céphalée  et  les 
troubles  fonctionnels  ; .  il  a,  surtout  sous  forme 
d’iodo-bismuthate  de  quinine,  une  action  favorable 
sur  les  crises  douloureuses  du  tabes.  A.  Catzellis  (18) 
attribue,  d’ailleurs,  une  action  tonique  aux  iodo- 
bismuthates  de  quinine,  bien  que  les  premières 
injections  puissent  déterminer  ime  asthénie  passa¬ 
gère. 

(10)  K.  Barthélémy,  Récidives  et  doses  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  par  le  bismutli  {Ann.  des  mal.  vin.,  nov.  1924, 
p.  819). 

(11)  Récidives  de  manüestations  syphilitiques  après  traite¬ 
ment  par  le  bismuth  {Le  Bull,  méd.,  25-28  juin  1924,  p.  732). 

(12)  l’aralysie  de  la  VI”  paire  au  cours  d’im  traitement  par 
le  bismuth  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  8  mai  1924, 
p.  282). 

(13)  Gougerot,  Syphilis  demi-arsénorésistontes  :  utilité 
des  associations  et  alternances  médicamenteuses  dans  le  trai¬ 
tement  des  S}qihilitiques  {Bull.  gin.  de  thérap.,  1924,  p.  49). 

(24)  De  bismuth  pratique  {L’Hôpital,  1924,  p.  190). 

(JS)  Loc.  cit. 

(16)  Bull,  et  Mim.  de  la  Soc,  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1924, 
p.  816. 

(27)  Bismuth  et  syphilis  nerveuse  {Le  Progrès  méd.,  15  oct. 
1924,  p.  636).  —  J.  Degisors,  I,e  Uquide  céphalo-rachidien 
dans  la  syphilis  nerveuse  traitée  par  le  bismutli.  Th.  Inaug., 
Paris,  1924. 

(28)  A  propos  de  trois  préparations  bismuthiques  {Ann. 
des  mal.  vén.,  avril  1924,  p.  245). 
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Iæ  passage  du  bismuth  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  qui  paraissait  établi  par  les  travaux  de 
Aubry  et  Déineliu  et  ceux  de  Marie  et  Fourcade,  a 
été  l’objet  de  nouvelles  recherches.  Jeauselnie, 
Delande  et  Terris  (i),  Sézary,  Barbé  et  Pomaret  (2) 
ii’ont  pu  en  déceler  trace  dans  ce  liquide  ;  la  ménüige, 
normale  ou  pathologique,  paraît  être  imperméable 
au  bismuth  recherché  par  les  méthodes  actuelles. 

ïé élimination  urinaire  du  bismuth  a  été  étudiée 
par  Bacapère,  Restoux  et  Bugeard  (3),  qui  ont  noté 
l’apparition  du  bismuth  dans  l’mine,  à  dater  du 
quatrième  jour  après  injection  intramusculaire  d’iodo- 
bismuthate  de  quüiine,  et  seulement  à  dater  du 
vmgt-cinquième  jour  après  injection  intramuscu¬ 
laire  d’hydroxyde  de  •  bismuth.  Par  contre,  Jeau- 
sehne  et  Delalande  (4)  ont  constaté  cette  apparition 
du  bismuth  entre  la  douzième  et  la  dix-huitième 
heure  après  injection  intramusculaire  d’iodo-bis- 
muthate  ae  quhiine,  et  dès  la  deuxième  heure  après 
injection  d’mi  sel  soluble.  De  même  Lafay  (5),  après 
injection  d’oxyde  de  bismuth,  a  trouvé  le  bismuth 
dans  l’urhie  dès  le  quatrième  jour,  et  même  dès  le 
troisième  jour  dans  un  cas. 

Le  bismuth  a  aussi  ses  contre-indications  :  il 
convient  de  s’en  abstenir,  non  seulement  chez  les 
sujets  ayant  de  nombreu.ses  caries  dentaires  ou  de 
la  gmgivite  chronique,  mais  aussi,  d’après  Hudelo 
et  Rabut,  cliez  ceux  dont  l’état  général  est  mauvais 
ou  qui  présentent  des  signes  nets  d’insuffisance 
hépatique;  encore  ne  doit-il  être  manié  qu’avec  pru¬ 
dence,  d’après  Marcel  Pinard,  M.-Pierre  Weil  et 
R.  Louvel  (6),  chez  les  malades  d’un  certain  âge, 
alors  même  que  son  élimination  semble  parfaite. 

hcs  accidents  delà  b  ism  ni  hot  h  érapie  ont  été  étudiés 
par  Hudelo  et  Rabut  (7).  Les  injections  intra¬ 
veineuses  doimeiit  lieu  souvent  à  l’odontalgie  et 
parfois  à  ime  salivation  fugace  ;  la  stomatite  bismu- 
tliique,  bien  connue  depuis  les  descriptions  d’Azou- 
lay  (8)  et  de  Milian  et  Périii,  et  dont  Watrin  (g)  a 
cité  un  cas,  est  très  rare  et  légère,  quand  on  n’utilise 
que  les  oxydes  ou  le  quiiiiobismuth. 

(1)  Le  bismuth  injecté  dans  les  muscles  ou  dans  les  veines 
passe-t-il  dans  le  lliiuidc  cfphalo-racliidienî  {Im  Presse  mid., 

19  mars  1924,  p.  245). 

(2)  Kccherclics  sur  le  passage  du  bismutli  dons  le  liciuidc 
céphalo-rachidien  dos  paralytiques  généraux  (Huit,  et  Mim. 
de  la  Soc.  mid.  des  hôp.  de  Paris,  28  mars  1924,  p.  443). 

(3)  Redierclies  sur  l’élimination  du  bismuth  [Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  demi,  et  de  syph.,  12  juin  1924,  p.  331). 

(4)  Sur  réüminntion  du  bismuth  par  ies  urines  (Ibid., 

10  juillet  1924,  p.  348). 

(5)  A  l’occasion  du  procès-verbal  de  la  séance  du  12  juin 
1924  (Ibid.,  Il  déc.  1924,  p.  471). 

(6)  Un  cas  de  dcmiatitc  exfoliatrice  d’origine  bismutliique 
[Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  9  moi  1924, 
p.  660). 

(7)  Réactions  de  la  bismuthotliéraplc  autisyphilitiiiuc  sur  le 
tube  digestif,  la  peau  et  le  système  nerveux  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  - 
de  derm.  et  de  syph.,  10  janv.  1924,  p.  34)  ;  Incidents  et  acci¬ 
dents  de  la  bismuthothéiapic  dans  le  traitement  dclasypliills 
[La  Presse  mid.,  9  avril  1924,  p.  312). 

(8)  Traitement  de  la  stomatite  bismuthique  [La  Presse  mid., 

24  mai  1924). 

(9)  Stomatite  bümutliiquc  intense  [liiun.  derm.  de  Kancy, 

8  juin  1924,  p.  27). 


-  LA  SYPHILIS  EN  1925. 

On  observe  parfois  des  troubles  gastro-inte.stüiaux 
peu  accu.sés,  plus  rarement  mi  état  nauséeux  pas¬ 
sager,  avec  ou  sans  vomissement,  exceptionnelle¬ 
ment  mte  crise  gastrique  très  douloureuse.  La  diar¬ 
rhée  est  plus  fréquente  que  la  constipation  ;  l’ictère 
a  été  signalé  plusieurs  fois  (lo).  Guy  Laroche  et 
Bodson  (il)  ont  noté  des  hémorragies  intestinales 
au  cours  d’ime  intoxication  hismutliique  fébrile. 

Les  accidents  cutanés  .sont  variés  ;  Hudelo  et 
Rabut  distinguent  :  i»  le  prurit,  ordinairement 
localisé  soit  au  niveau  de  l’injection,  soit  en  un  point 
éloigné  ;  2°  des  éruptions  précoces  et  fugaces,  dont 
l’urticaire  est  le  type  le  plus  fréquent,  parfois  un 
érythème  scarlatüiif.  i  u  ',  simple  (12)  ou  purpurique; 
30  des  éruptions  tardives  et  prolongées,  érythémato- 
squameuses  sèches,  analogues  aux  éruptions  mer¬ 
curielles  :  ou  des  dennatites  exfoliatrices  plus  ou 
moins  tenaces,  comparables  à  celles  que  produit 
l’arsénobenzol. 

L’action  du  bismuth  .siu  les  reins  semble  peu  mar¬ 
quée  I  la  polyurie  est  fréquente  ;  la  coloration  noire 
de  Turine  peut  apparaître  après  mi  traitement 
prolongé,  elle  n’indique  nullement,  d’après  Müian, 
mie  lésion  rénale.  La  jilupart  des  cas  de  néplirite 
bismuthique  sont  attribués  par  Milian  à  mic  infec¬ 
tion  secondaire  d’origine  buccale. 

Certains  malades  accusent  de  la  céphalée,  des  pal¬ 
pitations,  des  transpirations  abondantes  ;  d’autres 
ont  de  la  somnolence  ou,  au  contraire,  de  l’agitation 
et  de  l’insomnie.  On  a  relaté  des  crises  iiitritoïdes  (13) 
et  des  accidents  cardiaques  inquiétants,  comme  dans 
deux  cas  observés  par  Civatte  (14)  à  la  suite  d’une 
injection  mtramusculaire  d’hydroxyde  de  bismuüi  en 
suspension  dans  l’eau. 

Hudelo  et  Rabut  ont  noté,  dans  un  cas.  mie  fai¬ 
blesse  passagère  des  membres  inférieurs  ;  ils  signa- 
eiit  aussi  des  douleurs  rhumatoïdes,  dont  l’intensité 
s’accroît  après  chaque  nouvelle  injection.  La  fatigue 
est  mi  phénomène  presque  constant. 

Assez  fréqueinment,  enfin,  ou  constate,  le  len¬ 
demain  de  rüijection,  une  réaction  thermique  avec 
courbature,  état  grippal,  et  parfois  voinis.sements 
et  diarrhée. 

Syphilis  héréditaire.  —  Les  .sjTiiptômes  et  le 
traitement  de  la  sj’philis  chez  l’enfant  ont  déjà  été 

(10)  J.  IIAY,  Ictères  tardifs  au  cours  du  traitement  des 
syphilitiques  par  le  bisumtli  [.Inn.  de  derm.  et  de  syph.,  fév. 
1924,  p.  81)).  —  U.  Droi’ET,  lin  cas  d’ictère  survenu  chez  une 
syphilitique  traitée  par  le  bismuth  [Journ.  de  mid.  de  Paris, 
1924,  p.  518). 

(11)  Intoxication  bismuthique  fébrile  avec  hémorragies 
Intestinak's  au  cours  d’une  sî-rie  d’injections  de  curalues  [Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  mid.  des  hôp.  de  Paris,  2  mai  1924,  p.  615). 

(12)  Dkcrop,  l'îraption  scarlatiniforme  après  mie  injection 
de  nmtlianol  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  nov. 
1924.  P-  456). 

(13)  Lkredde,  Sur  un  cas  de  crise  nîtritolde  après  injection 
bismuthique  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mats 
1024,  p.  152). 

(14)  Deux  incidents  après  deux  injections  intramusculaires 
d’hydroxyde  de  bismuth  eu  suspension  dans  l’eau  [Ibid.} 
13  nov.  1924,  p.  423). 
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exposés  par  Lereboullet  et  Schreiber  (i).  D’après 
JÜeredde  (2),  la  syphilis  héréditaire  est  très  souvent 
latente  ;  en  l’absence  de  séro-réaction  positive,  l’étude 
du  milieu  sanguin  peut  fournir  des  signes  de  pré¬ 
somption  de  haute  valeur.  Dans  78  cas  de  syphilis 
héréditaire  certaine  ou  probable,  la  formule  héma¬ 
tologique  n’a  jamais  été  trouvée  normale  ;  l’autemr  a 
constaté  de  l'hypoglobulie,  de  l’hypochromie,  sur¬ 
tout  une  monocytose,  quelquefois  une  leucocytose 
modérée. 

Continuant  ses  travaux  sur  la  syphilis  ignorée 
de  la  première  enfance,  I<eredde  (3)  a  abordé,  cette 
année,  le  problème  des  entérites  et  celui  de  l'arrié¬ 
ration  mentale  ;  celle-ci  peut  être  due  à  la  syphilis 
dans  des  cas  où  aucim  signe  clinique  ni  humoral  ne 
démontre  l’existence  de  la  spécificité  chez  l'enfant 
ni  chez  ses  parents.  Ces  conclusions  ont  été  appuyées 
par  Ravaut,  ainsi  que  par  ÙVIilian,  qui  a  cité  deux  cas 
d’arriération  améliorés  par  le  traitement  antisynhi- 
litique.  A.  Thomas  et  Mi'»  Dong-Dandry  (4)  ont, 
d’autre  part,  signalé  la  fréquence  des  .séro-réactions 
positives  chez  les  malades  atteints  d’aTÎération 
mentale. 

Jeansehne  (5)  a  décrit  la  syphilis  ganglionnaire 
en  générale.  E.  'Weil  et  M.  Bernheim  (6)  ont  spécia¬ 
lement  considéré  les  manifestations  ganglionnaires 
de  l’hérédo-syphilis.  L’adénopathie  scrofuloïde  est 
la  forme  la  plus  fréquente  ;  plus  rare  est  la  lympha- 
dénie  hérédo-syphilitique,  qui  débute  vers  l'âge 
de  treize  ou  quatorze  an.=  et  évolue  sans  fièvre  et  sans 
lésions  cutanées  et  que  guérit  un  traitement  anti- 
S3q)hilitique  sufSsamment  prolongé. 

Péhu  et  J .  lînsehne  (7)  ont  attiré  l’attention  sur  la 
fréquence  de  la  syphilis  héréditaire  des  os  longs, 
révélée  par  la  radiographie  systématique  chez  les 
jeimes  enfants  et  les  nourrissons.  Les  manifestations 
ostéo-arti.ulaires  de  l’hérédo-sj’philis  tardive  sont 
plus  connues  ;  elles  consistent,  d’après  E.  Eaton  (8), 
soit  en  une  arthropathie  suppurée,  laquelle  est  rare, 
soit  en  une  polyarthrite  subaiguë,  soit  enfin  en  une 
hydarthrose  double  et  indolente  des  genoux,  type 
Clutton  ;  on  constate,  dans  cette  dernière  forme, 
une  poljmucléose  et  mie  réaction  de  Bordet-'Wasser- 


(1)  I,es  maladies  des  enfants  en  1924  (Paris  mid.,  l'^nov. 
1924). 

(2)  I.e  diagnostic  de  la  s>-phUis  héréditaire  et  les  alté-ratlons 
du  milieu  sanguin  (La  Presse  mid.,  30  juillet  1924,  p.  641). 

(3)  syphilis  ignorée  de  la  première  enfance,  I,c  proÙème 
des  entérites  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  janv. 
X924,  p.  18);  I,e  problème  de  l’arriération  mentale  (Ibid., 
12  juin  1924,  p.  295). 

(4)  Remarques  sur  la  part  de  la  syphilis  héréditaire  dnns  la 
pathologie  du  système  nerveux  (Paris  mid.,  25  oct.  1924, 
p.  3?6)- 

(5)  I.a  siqihilis  ganglionnaire  (Gaz,  des  hôp,,  1924,  n‘  19, 
p.  3*1)- 

(6)  I,cs  manifestations  ganglioimaires  de  l'hérédo-syphills 
Le  Joum.  de  mid.  de  Lyon,  20  fév.  1924,  p.  75). 

(7)  Sur  la  ^hUis  des  os  longs  observée  dans  la  première 
enfance  (Ibid.,  5  nov.  et  5  déc.  1924,  p.  635  et  695). 

(8)  I,es  manifestations  articulaires  de  l’hérédo-syphills 
(ardive  (Le  Bull,  mid,,  23-28  juin  1924,  p.  735), 
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mann  positive  au  maximum  (9)  dans  le  liquide 
articulaire.  A.  Léri  et  Barthélemy  (10),  Leredde, 
Queyrat,  Hudelo,  Louste,  ont  cité  des  exemples  de 
syphihs  ostéo-articulaire  méconnue  et  traitée  chi¬ 
rurgicalement. 

Carie  (ii),  enfin,  a  rappelé  que  la  prophylaxie 
hérédo-syphilitique  repose  essentiellement  sur  le 
traitement  des  générateurs,  en  particulier  de  la 
mère  pendant  la  grossesse.  L’enfant  né  sain  d’un 
père  et  d’une  mère  syphilitiques  doit  être  soumis  au 
traitement  antisyphilitique  par  des  frictions  mer¬ 
curielles,  que  Carie  considère  comme  le  traitement 
de  choix  en  pareü  cas. 

SÉRODIAGNOSTIC  DE 
LA  SYPHILIS 

Wassermann,  Jaoobstba^,  Hecht)  (12) 
Technique  et  interprétation 

M.  RUBINSTEIN 

Chef  de  laboratoire  au  Val-de-Gr&ce. 

Deux  facteurs  ont  une  importance  capitale 
pour  la  valeur  des  résultats  obtenus  par  la  réac¬ 
tion  deBcrdet-Wassermann,  facteurs  de  spécificité 
et  de  sensibilité.  Les  deux  dépendent  :  1°  de  la 
valeur  antigénique  de  l’extrait  d’organe  ;  2°  de 
la  constitution  du  système  hémolytique. 

Dans  un  système  hémolytique  mal  constitué 
tel  antigène  médiocre  peut  paraître  utilisable, 
tandis  qu’un  bon  antigène  sera  abandoimé  par 
l’expérimentateur,  non  versé  dans  les  règles  de  la 
constitution  du  système  hémolytique.  La  con¬ 
fiance  que  celui-ci  a  dans  sa  technique  se  basé 
parfois  sur  le  fait  qu’il  obtient  à  côté  des  réactions 
positives  des  réactions  négatives  sans  se  douter 
que  le  jeu  des  substances  prenant  part  à  la  séro- 
réaction,  par  suite  de  leur  état  physique,  peut  par 
lui-même  amener  à  ces  résultats. 

(9)  X,ovsTE  et  Rougier,  Manifestation  articuloiie  de  syphi¬ 
lis  héréditaire  tardive  ;  étude  du  liquide  articulaire  (Bull, 
de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mats  1924,  p.  137). 

(to)  H&édo-syphilis  ostéo-articulaire  tardive  reconnue 
après  intervention  (Ibid.,  13  mats  1924,  p.  112). 

(il)  Sur  la  syphilis  héréditaire  (Le  Joum.  de  mid.  de  Lyon; 
S  oct.  1924,  p.  579)- 

(la)  Nous  ne  parlons  pas  dans  ce  travail  des  procédés  de 
floculation  directe,  qui,  avec  leur  manque  de  sensibilité,  de 
spécificité  et  un  grand  nombre  de  résultats  douteux,  sont  net¬ 
tement  inférieurs  aux  procédés  coloiimétriqucs.  Cela  résulte 
d’ailleurs  de  tous  les  travaux  de  vérification  de  ces  derniers) 
temps  (Voy.  Société  des  Nations  in  Presse  médicale,  n»  65 
Bulletin  de  la  Soc.  de  dermatologie,  1922,  n»  5  ;  1923,  n®  9  ;  1924, 
n“*  I  à  6,  ;  Paris  médical,  1923,  n"  6  ;  L’Htpital,  1923, 
n»  95,  etc.). 
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Le  système  hémolytique  joue  un  rôle  de  tout 
premier  ordre  dans  la  séroréaction.  On  peut  faci¬ 
lement  éviter  les  réactions  paradoxales  et  les 
réactions  non  spécifiques.  La  sensibilité  dépendra 
alors  uniquement  de  la  valeur  antigénique  de  l’ex¬ 
trait  d’organe  dont  il  sera  question  tout  à  l’heure. 

Il  faut  considérer  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
vtann  comme  un  sysÜme  hémolytique  élargi  par 
l’introduction  dans  son  sein  de  l’antigène  et  du 
sérum  humain.  Ces  deux  substances  peuvent  ap¬ 
porter  à  la  marche  de  l’hémolyse  (alexine  -1- 
sensibilisatrice  hémolytique  -f-  hématies  =  sys¬ 
tème  hémolytique)  des  perturbations  qu’il  faut 
toujours  avoir  en  vue.  S’il  est  de  règle  d’éliminer 
le  pouvoir  perturbateur  de  l’antigène  (=  pouvoir 
anti-alexique)  par  le  choix  de  sa  dilution,  par  une 
certaine  neutralisation  chimique,  on  entend 
encore  parler  trop  fréquemment  du  pouvoir  anti- 
alexique  des  sérums  humains.  Ce  dernier,  s’il  est 
constaté,  rend  la  séroréaction  nulle,  ni  positive, 
ni  négative.  Æ'ri  réalité,  ces  sérums  anti-alexiqucs 
-par  trop  fréquents  font  preuve  d’une  constitution 
d’un  mauvais  sysüme  hémolytique.  Avec  une  dose 
d’alexine  bien  établie,  dans  un  .système  hémo¬ 
lytique  approprié,  les  sérums  humains  n’apportent 
pas  d’empêchement  à  l’hémolyse,  c’est-à-dire  ne 
seront  pas  pratiquement  anti-alexiques. 

Constituons  un  système  hémolytique  simple  (il 
se  laisse  varier  à  volonté,  suivant  la  dilution  du 
sérum  de  cobaye  :  i/5  —  i/io  —  1/20,  etc.,  sui¬ 
vant  sa  dose,  le  volume  total  dans  lequel  l’alexine 
est  engagée,  quantité  d’hématies  ;  l  centimètre 
cube  à  5  p.  ICO,  à  25  p.  100,  etc.)  : 

s  érum  de  cobaye  dilué  10  fois,  dont  la  dose  optima 
sera  fixée  à  0*0,4  (0*0,04  du  sérum  pur),  plus  sérum 
lapin  antimouton  d’un  titre  fort  :  par  exemple 
o**,i  de  sérum  lapin  dilué  100  fois,  hémolysant 
I  centimètre  cube  d’hématies  (généralement  à 
7,5  P- 100  dans  un  volume  total  de  3  centimètres 
cubes). 

Faisons  tout  de  suite  la  remarque  que  ce  titre 
du  sérum  lapin  antimouton  n’est  pas  constant  ; 
il  a  été  établi  sur  la  provision  du  sérum  de  lapin 
antimouton,  avec  un  sérum  de  cobaye  donné  ou 
même  mélange  de  plusieurs  sérums  et  avec  une 
émulsion  globulaire  doiméc.  La  résistance  des 
hématies  à  l’hémolj-se  varie  suivant  les  échantil¬ 
lons,  et  la  différence  en  est  énorme.  Les  cobayes 
peuvent  aussi  fournir  desalexines  d’activités  dif¬ 
férentes,  bien  que  la  moyenne  en  soit  assez  cons¬ 
tante. 

Quel  que  soit  le  système  hémolytique  qui  ait 
la  sympathie  de  l’expérimentateur,  le  taux  en 
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sérîim  hémolytique  (lapin  antimouton)  doit  être 
déterminé  chaque  fois  avant  l’examen  de  chaque 
série  de  sérums. 

On  établit  de  la  sorte  le  titre  limite  du  sérum 
lapin  antimouton  (1)  en  présence  d’une  dose 
donnée  du  sérum  de  cobaye  (par  exemple  o**,4 
de  sérum  à  i/io)  avec  i  centimètre  cube  d’héma¬ 
ties  —  volume  total  ;  3  centimètres  cubes  ;  ou 
o**,4  de  sérum  à  1/20  avec  o*®,i  d’hématies  à 
25  p.  100  —  volume  total  :  i**,3). 

Peut-on  se  servir  des  globules  sensibilisés  à 
cette  dose  limite  pour  vaincre  le  pouvoir  anti- 
alexique  des  antigènes,  et  surtout  des  sérums 
humains? 


Nous  exposons  nos  réactifs  (sérum,  plus  anti¬ 
gène,  plus  alexine)  à  l’action  de  l’étuve  (37°) 
(Wassermann)  et,  d’autre  part,  de  la  glacière 
(Jacobsthal)  pendant  urre  heure. 

Que  devient  dans  ces  conditions  l’alexine  à  ime 
certaine  dilution?  Nous  travaillons  avec  tme 
eau  physiologique  (9  p.  icoo)  préparée  avec  de 
l’eau  distillée  pure  et  neutre  (P"  =  7  ou  se  raj)- 
procharit  de  7)  ;  il  va  sans  dire  qu’une  eau  alcaline' 
ou  acide  est  capable  d’agir  sur  les  colloïdes  du 
sérum  alexique  en  l’affaiblissant,  en  le  rerrforçant 
nrême  suivant  les  réactions  chirrriques  du  rrrilieu 
F,n  ajoutant  les  globules  sensibilisés  par  la  dose 
limite  (i  irrrité)  à  la  même  dose  alexique  (o®*,4) 
restée  une  heure  à  une  dilution  quelconque, 
nous  n’obtiendrons  pas  toujours  l’hémolyse.  Il 
faut  d’autre  part  rendre,  comme  nous  le  verrons, 
l’alexine  active  à  tme  dose  plus  petite,  si  nous 
voulons  que  cette  dose  de  o**,4  reste  valable  pour 
l’interprétation  des  résultats  de  la  séroréaction. 
Et  nous  y  arrivons  par  une  sensibilisation  plus 
forte  des  hématies  suivant  la  règle  de  suppléance 
entre  l’alexine  et  la  sensibilisatrice  hémoljdique  (z) . 

(1)  I,c  titre  i)rovisoire  du  stirini  hfnioly tique  étaut  connu 
(\'oy.  notre  Traité  de  sérologie, p.iib),onQnvcTsc  dansuneséiic 
de  10  centimètres  cubes  d’enu  pliysiologiquc  stérile  un  excès  : 
par  exemple  4  fois  la  dose  limite.  Cis  tubes  serviront  pour  les 
titrages  quotidiens  ;  on  diluera  pour  cela  une  petite  partie, 
o''>,5,  dix  fols  (4",5  d’eau),  on  mettra  les  doses  croissantes 
«e»,!,  o'»,2,  o'U!,3,  etc.,  en  présence  de  l’alexine  (o"<>,4à  i/io), 
on  complétera  à  2  centimètres  cubes  avec  de  l’eau  physiolo¬ 
gique.  On  ajoutera  i>artout  i  centimètre  cube  d’hématies.  Trente 
minutes  (d’étuve)  après,  on  aura  le  résultat  =  titre  limite 
une  unité. 

(2)  Cette  sensibilisation  se  fait  d’une  façon  fort  simple. 
Si,  i)ar  exemple,  l’hémolyse  s’est  produite  à  la  dose  de  o^.i 
de  sérum  hémolytique  ou  i/io  (Voy.  la  note  1)  pour  i  centi¬ 
mètre  cube  d’hématies,  ruiiité  sera  de  3  p.  100  (o«=,3  sérum  hé¬ 
molytique  à  i/io«-  o‘'‘',o3  de  sérum  hémolytique  pour  i  cen¬ 
timètre  cube  d’hématies  3  ciutlnu'tres  cubes  pour  100  =  3 
p.  100.  Cne  dose  deux  fois  et  demie  plus  forte  =  7,5  p.  100. 
Nous  scusibilisons  donc  nos  hématies  ù  7, .s  p.  100.  Ces  globules 
sensibilisés  serviront  jiour  la  constatation  de  la  dose  d’nicxinc 
lestcT  une  heure  à  37“  et  pour  la  séToréaction. 
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On  i)eut  alors  se  rendre  compte  qu’en  sensibili¬ 
sant  nos  hématies  avec  une  dose  2  fois  et  demie 
plus  forte  (2  unités  et  demie), l’alexine  marchera 
à  une  dose  de  o‘=°,2  ou  o‘=®,25  (i/io).  Si  les  hématies 
ont  été  employées  à  une  concentration  trop  faible, 
l’alexine  peut  être  active  à  000,15.  Pratiquement, 
on  n’aura  qir’à  mettre  ooo,i,  000,15,  000,2,  000,25, 
000,3  d’alexine  (i/io)  plus  1,9,  plus  1,85,  plus 
1,8,  plus  1,75,  plus  1,7  centimètres  cubes  d’eau 
physiologique  pour  une  heure  à  37°  (ou  à  0°). 
Au  bout  d’une  heure  on  ajoutera  dans  tous  ces 
tubes  iKir  i  centimètre  cube  de  globules  sensibi¬ 
lisés  à  2  unités  et  demie.  Trente  minutes  après 
(étuve),  on  lira  le  résultat.  Et  on  arrive  à  cette 
dose  alexique —  limite — par  un  titrage  simple,  ra¬ 
pide  (dix  minutes  sont  suffisantes  pour  le  mettre  en 
train,  avec  un  peu  d’expérience,  bien  entendu). 

Nous  aboutissons  donc  à  une  dose  relativement 
constante  en  alexine  (000,2  on  0=0,25  à  i/io)  et 
peu  élevée,  ce  qui  a  son  importance  pour  la  netteté 
et  la  régularité  des  résultats,  car  cette  petite  dose 
apporte  avec  elle  le  minimum  de  substances 
banales  contenues  dans  tout  sérum. 

Antigène.  —  Aux  extraits  d’organes  S5q)lii- 
litiques  sont  venus  se  substituer  les  extraits  des 
organes  normaux  ;  aux  extraits  alcooliques,  les 
extraits  acétono-alcooliques,  et  le  meilleur  païuii 
ceux-ci  est  sans  conteste  l’antigène  de  Bordet- 
Ruelens.  De  préparation  facile,  il  est  à  l’heure  ac¬ 
tuelle  adopté  dans  de  nombreux  laboratoires  (i). 
D  faut  toutefois  noter  que  tous  les  extraits  obte¬ 
nus  d’après  la  formule  de  Bordet-Ruelens  n’ont 
pas  la  même  qualité  antigénique  ;  ils  demandent 
à  être  étudiés  avant  leur  adoption.  Aucune  pré¬ 
paration  actuellement  connue  n’est  valable  dans 


tion  de  1/25  (par  addition  fractionnée  d’eau 
physiologique,  au  commencement  goutte  par 
goutte,  et  longue  agitation)  ;  à  la  dose  de  000,3 
ils  ne  gênent  pas,  dans  notre  système  hémoly- 
lique,  l’activité  alexique  du  sérum  de  coba3’e 
(dans  la  presque  totahté  des  cas).  Mais  comme, 
dans  l’établissement  d’un  pouvoir  anti-alexique 
d’une  substance,  entre  en  jeu  aussi  l’alexine,  l’as¬ 
sociation  de  ces  deux  substances  :  antigène,  plus 
alexine,  fait  que  très  exceptionnellement  l’hémo¬ 
lyse  n’a  pas  lieu  —  pratiquement  l’antigène  se 
montre  anti-alexique  (2). 

En  sensibilisant  nos  hématies  avec  2  doses 
et  demie  en  sérum  hémolytique,  nous  pouvons  nous 
rendre  compte  que  l’alexine  marche  en  présence 
de  l’antigène  sans  entrave,  c’est-à-dire  à  la  dose 
de  0=0,2  à  0=0,25  (i/io).  Pour  cela  on  se  sert  de 
cinq  tubes  oh  l’on  met  :  0=0,3  d’antigène,  plus 
0=0,1,  0=0,15,  0=0,2,  0=0,25,  et  0=0,3  d'alexine 
à  i/io,  plus  eau  physiologique  à  2  centimètres 
cubes.  Ces  tubes  sont  placés  en  même  temps  que 
les  tubes  contenant  les  doses  d’alexine  (Voy. 
plus  haut)  plus  eau  physiologique,  pour  une  heure 
à  370  ou  une  heure  à  0°. 

Uneheure  après,onajouteraàces  tubes  par  icen- 
timètre  cube  d’hématies  sensibilisées  par  2  unités 
et  demie,  suivant  le  calcul  donné  ci-dessus.  Après 
30  minutes  de  séjour  à  l’étuve,  on  lit  le  résultat  : 

D’alexine  marche  seule  à  0=0,2  ou  o==,35. 

D’alexine  marche  en  présence  de  l’antigène  à 
0=0,2  ou  0=0,25. 

D’antigène  n’est  donc  pas  anti-alexique  :  point 
de  repère  pour  l’interprétation  des  résultats  de  la 
séroréaction. 


Sérum  hémolytique  (l/io)  .... 

Eau  physiologique . 

Aleziuc  i/io . 

Hématies  (5  “  7,5  p.  loo) . 


A.  —  Titrage  du  sérum  hémolytique. 


•  Trenteminutesd'étuve.  Détermina¬ 
tion  de  la  dose  du  sérum  hémo¬ 
lytique  =  unité  ;  sensibilisation 
avec  2  unités  et  demie.  (Voir  p.  9 
note  2) .  On  peut  0  e  mC-me  adopter 
un  dispositif  de  ce  titrage  en 
ajoutant  l’alexine  aux  hématies 
déjà  cliargées  de  sér.  hém.  (30  1.). 


B  ("').  —  Titrage  do  l’alexine  et  du  pouvoir  anti-alexique  do  l’antigène. 


Antigène  {1I25) . . . 

Alexine  (i/io) . 

Eau  physiologique 


Une  heure  à  l’étuve  à  37®  (ou  ime  heure  à  o”). 

Hématies  sensibilisées  suivant  A . .  i  i  i  i 

Étuve  à  37°  (30  minutes). 

(•)  Eea  tubes  B  sont  préparés  eu  même  temps  que  les  tubes  A  (on  gagne  ainsi  30  minutes). 


0.3 

0,15 

1,55 


3 

3 


100  p.  100  des  cas  (Voj’.  la  préparation  des 
antigènes  dans  notre  Traité  de  sérologie,  p.  138). 

Des  antigènes  sont  employés  par  nous  à  la  dilu- 

(i)  I.es  extraits  alcooliques  sintrles  se  inêtent  mieux  imur  la 
réaction  de  Hedit.  Mais  l’antigène  de  Bordet-Ruelens  (acétono- 
alcoolique)  peut  être  égidemcnt  employé  dans  la  modllicatlon 
Heclit-Kubinstcin. 


(z)  Nous  l’avons  constaté  trois  fols  penilaut  les  qucl([Ucs 
années  où  nous  nous  sommes  servi  de  l’antigène  de  Bordet- 
Ruelens.  D’emploi  d’une  telle  alexine  en  présence  de  cet  anti¬ 
gène  offrirait  des  dangers  de  réactions  non  spécifiques  :  pour  les 
sérums,  avec  des  petites  doses  de  ceux-ci  ou  des  sérums  dilués, 
et  surtout  pour  les  liquides  céphalo-rachidiens  qui  se  montie- 
mient  positifs  aux  petites  doses  et  négatifs  aux  doses  plus  éle¬ 
vées.  Car  les  petites  doses  ne  sont  ixis  cîqxibles  de  vaincre  ici 
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Il  en  est  de  même  avec  tous  les  autres  antigènes 
■dont  nous  nous  servons  :  extrait  alcoolique  ou 
acétono-alcoolique  de  foie  hérédo-syphilitique, 
■extraits  alcooliques  d’organes  normaux,  etc.,  à 
eondition  de  pouvoir  les  diluer  au  moins  20  à 
25  fois  pour  entraver  l’action  néfaste  de  l’alcool 
(on  peut  le  chasser)  sur  l’alexine. 

Toutefois,  avec  les  extraits  alcooliques  simples, 
l’hémolyse  peut  être  parfois  très  légèrement  em¬ 
pêchée  :  000,25  en  présence  de  l’antigène  au  lieu 
de  ooo,2  sans  lui,  000,3  au  lieu  de  000,25  ;  le  fait  est 
pratiquement  sans  importance,  car  on  n’interprète 
pas  les  résultats  à  l’aide  des  doses  strictement 
limites  et  parce  que  les  sérums  humains  neutra¬ 
liseront  ce  faible  pouvoir.  On  peut  d’ailleurs 
essayer  d’augmenter  légèrement  la  dilution  de 
l’antigène. 

Avec  tous  ces  antigènes  nos  résultats  se  mon¬ 
trent  conformes  à  la  clinique,  ils  sont  spécifiques 
et  aussi  sensibles  que  cela  se  peut  avec  les  meil¬ 
leurs  antigènes  actuellement  connus. 

Nous  avons  également  étudié  comment  se  com¬ 
porte  dans  notre  système  hémol3d:ique  l’antigène 
hypercholestériné  de  Desmoulières,  parallèlement 
à  sa  technique.  Voilà  les  doses  hémolytiques 
d'alexine  dans  notre  système  hémolytique,  notées 
dans  vingt  séances  : 


exposé,  le  mieux  est  de  remplacer  le  sérum  de  cobaye  (ou  même 
leur  mélange)  par  un  autre  et  de  constater  la  marche  régulière 
de  l’hémolj'se. 


Nous  voyons  d’après  ce  tableau  que  dans  notre 
système  la  dose  hémolytique  de  l’alexine  en  pré¬ 
sence  de  l’antigène  de  Desmoulières  ne  dépassait 
pas  souvent  de  beaucoup  la  dose  strictement  hé- 
mol3rtique,  parfois  l’antigène  n’entravait  pas 
l’activité  alexique,  exceptionnellement  il  tuait 
l’alexine  à  une  dose  très  élevée. 

Des  doses  valables  pour  l’interprétation  des 
résultats  de  la  séroréaction  ont  été  fixées  égales 
à  la  dose  double  hémol3rtique,  jamais  au-dessous. 

Comme  nous  l’avons  dit,  nous  avions  également 
recours  à  la  technique  de  Desmoulières,  et  dans  les 
deux  cas  nous  n’avons  pas  pu  éviter  des  réactions 
positives  enl’absence  de  syphilis.  Ils  ont  été  cons¬ 
tatés  dans  plusieurs  cas  de  chancre  mou,  dans  des 
cas  de  gonoccocies,  dans  la  tuberculose,  la  dysen¬ 
terie,  et  chez  des  malades  bien  et  longuement 
traités,  suivis  pendant  plusieurs  années  et  dont 
toutes  les  réactions  —  Wassermann,  Hecht, 
Jacobsthal  —  avec  tous  les  antigènes  se  sont  mon¬ 
trées  négatives  (i),  et  enfin  chez  des  personnes  non 
syphilitiques  auxquelles  nous  avions  recours  pour 
être  sûr  de  la  négativité,  comme  sérums  té¬ 
moins,  etc. 

D’antigène  de  Desmoulières  fournit  des  réactions 
parfois  plus  fortes  que  les  autres,  marche  parfois 
de  pair  avec  le  Jacobsthal,  avec  un  Wassermann 
déjà  négatif,  mais  les  réactions  positives  sans 
contrôle  d’autres  antigènes  sont  sujettes  à  cau¬ 
tion.  L’antigène  de  Desmoulières  fournit  des 
résultats  non  spécifiques.  Nous  nous  tenons  donc  à 
nos  antigènes  habituels  et  pouvons  recommander 
l’antigène  de  Bordet-Ruelens  qui  n’apporte, 
par  l’état  physique  de  sa  dilution,  aucun  trouble  à 
la  marche  de  l’hémolyse,  se  montre  spécifique  et 
suffisamment  sensible.  Nous  avons  toutefois 
constaté  son  infériorité  comme  sensibilité  par  rap¬ 
port  à  de  bons  extraits  de  foie  hérédo-syphili¬ 
tique. 


Sérums  humains. — De  pouvoir  anti-alexique 
de  l’antigène  se  laisse  facilement  éliminer,  coimne 
nous  l'avons  vu. 

Quelle  que  soit  la  dose  de  sérum  humain  enga¬ 
gée  dans  la  séroréaction,  son  pouvoir  anti-alexique, 
étant  fonction  du  système  hémol3i;ique,  n’a  rien 
d’absolu.  Dans  un  système  faible,  avec  la  dose 
strictement  hémol3rtique  d’alexine  ou  de  sérum 
hémolytique  les  sérums  entraveront  la  marche  de 
l’hémolyse.  En  renforçantla  dose  alexique,  comme 

(i)  Ce  sont  des  cas  instructifs  pour  les  médecins  qui,  confiants 
dans  la  séroréaction  positive  avec  l’antigéne  de  Desmoulières 
au  commencement  du  traitement  et  constatant  sa  persistance 
et  son  caractère  irrégulier,  l’abandonnent. 
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celle  du  sérum  hémolytique,  l'entrave  sera 
moindre  et  peut-être  réduite  à  zéro. 

Il  faut  donc  constituer  tm  système  hémol)i;ique 
tel  que  les  sérums  humains  permettent  à  l’alexine 
d’exercer  une  activité  suffisante  ;  c’est  alors  seule¬ 
ment  que  les  résultats  de  la  séroréaction  auront 
toute  leur  valeur.  Les  sérums  engagés  dans  la 
séroréaction  ne  doivent  pas  entraver  l’activité 
de  l’alexine  à  la  dose  où  de  par  sa  fixation  nous 
affirmons  la  positivité  de  la  séroréaction  ;  il  faut 
même  que  la  dose  fixée  lui  soit  supérieure.  En  un 
mot,  la  technique  doit  être  telle,  que  les  sérums 
ne  se  montrent  pas  pratiquement  anti-alexiques. 
Le  seul  fait  de  la  constatation  de  ces  sérums  anti- 
alexiques  prouve,  comme  nous  l’avons  dit,  que  le 
sérologiste  n’est  pas  maître  de  son  système  hémo¬ 
lytique. 

Si  nous  ajoutons  atix  tubes  de  la  séroréaction 
(sérum  -f-  antigène  +  alexine)  des  globules 
sensibilisés  par  le  sérum  hémol3d;ique  à  la  dose 
strictement  hémol3d;ique,  les  sérums  (sérum  -f 
alexine)  se  montreront  fréquemment  anti-alexi¬ 
ques.  Si  nous  employons  la  dose  double  (2  uni¬ 
tés)  le  fait  sera  encore  constaté.  Au  delà  de  cette 
dose  double  (2,5  à  3  unités)  —  la  différence  entre 
les  doses  supérieures  se  manifestera  par  une 
vitesse  plus  ou  moins  grande  de  l’hémolyse,  — 
grâce  à  laquelle  l’alexine  devient  active  à  une  dose 
de  o'îf'.a  à  o<=‘!,25  (i/io),  les  sérums  humains 
(o«®,2)  ne  fixeront  pas  la  dose  optima  d'alexine. 

C’est  pour  cette  raison  que  les  doses  de  0^0,35, 
o‘=®,4  seront  les  doses  optima  dans  la  séroréaction 
(avec  l’alexine  hémolytique  par  elle-même  aux 
doses  de  oco,2  ou 

Cet  excès  d’alexine  (dans  notre  sj-stème  hémo¬ 
lytique)  élimine  le  pouvoir  anti-alexique  des  sé¬ 
rums  et  rend  les  résultats  de  la  séroréaction  spéci¬ 
fiques.  La  sensibilité  est  également  très  grande  ; 
elle  est  encore  augmentée  par  notre  technique  d’expo¬ 
sition  des  réactifs  dans  la  glace  {Jaeobsthal). 

*  iK 

Séroréaction.  —  Comme  la  dose  hémoly¬ 
tique  de  l’alexine  (l’antigène  étant  non  anti-alexi¬ 
que)  est  de  o'!0,2  ou  o^<^,25  (i/io),  on  peut  enga¬ 
ger  déjà  ces  doses  dans  la  séroréaction  (sérum, 
-f  antigène  +  alexine)  avec  des  doses  supé¬ 
rieures  :  o'''',3,  o®®,4  et  o®o,5  (ces  doses  suf¬ 
fisent)  ;  ces  mêmes  doses  seront  mises  en  présence 
des  sérums  humains  (sérum  -f  alexine  =  pou¬ 
voir  anti-alexique  des  sérums). 


Une  heure  après,  on  ajoutera  i  centimètre  cube 
des  globules  sensibilisés  suivant  le  tableau  de 
titrage  et  on  placera  à  l’étuve  pour  trente  minutes . 

On  constatera  que  les  sérums  (prélevés  dans  de 
bonnes  conditions)  peuvent  être  anti-alexiques 
(généralement  faibles)  pour  occ,2,  o®“,25  d’alexine, 
très  rarement  pour  o®c,3,  et  non  pour  o^e.ss  à 
oo«,4  (nous  ne  mettons  même  pas  la  dose  de  o®®,5), 
de  sorte  que  l’interprétation  se  fera  en  connais¬ 
sance  de  cause  et  la  dose  optima  aura  une  valeur 
décisive. 

On  obtient  des  réactions  franchement  négatives, 
franchement  positives  et  des  réactions  partielles  ; 
ces  dernières  se  laissent  particulièrement  bien 
interpréter  ici  avec  la  dose  optima. 

Dans  la  technique,  1°  des  doses  croissantes  en 
antigène’!  (0®c,i,  o“,2,  0^0,3)  avec  une  seule 
dose  alexique  ;  2°  des  doses  croissantes  de  sérum 
ou  technique  obligatoire  des  doses  croissantes  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  3°  dans  la  technique  où 
l’on  voudrait  se  servir  d’un  seul  tube  pour  la  séro¬ 
réaction  (sérum  -f  antigène  -f-  alexine  et  d’un 
tube  du  pouvoir  anti-alexique  du  sérum),  on  tra¬ 
vaillera  avec  la  dose  optima  en  alexine,  qui,  comme 
nous  l’avons  vu,  est  égale  à  oc“,35-o‘=‘^,4. 

Nous  voyons  ainsi  que  la  technique  de  la  séro- 
réactionavec  le  sérum  chauffé  peut  être  bien  réglée, 
conséquence  de  la  constitution  et  vérification  quo¬ 
tidienne  du  système  hémolytique  et  de  l’élimina¬ 
tion  du  pouvoir  anti-alexique  des  sérums. 

Cette  teelmique  donne  à  l’expérimentateur  la 
satisfaction  et  la  sûreté  d’un  travail  personnel, 
le  goût  des  manipulations  et  fournit  des  résul¬ 
tats  spécifiques  de  la  plus  haute  importance  pour 
le  clinicien. 

*  * 

Réaction  de  .Jaeobsthal.  —  Quelle  que  soit 
la  rigueur  de  la  technique  décrite  dans  ce  travail, 
nous  nous  gardons  bien  de  mettre  en  œuvre  une 
seule  méthode,  et  cela  pour  deux  raisons  : 

1°  Pour  mieux  faire  rehausser  la  valeur  des 
résultats  partiels,  positifs  faibles,  etc.  ; 

2°  Pour  dépister  l’état  .sj’philitique  d’un  sérum 
que  la  méthode  de  Bordet-Wassermann  spéci¬ 
fique,  mais  insuffisamment  sensible,  est  parfois 
incapable  de  faire. 

Nous  avons  exposé  dans  notre  Traité  de  séro¬ 
logie  (i)  les  moyens  pour  y  parvenir  (Technique  de 
Bauer,  de  «  désensibilisation  »,  etc.). 

(I)  Voy.  p.  i8<j  à  içib. 
faction. 

Réaction.  Pouvoir  aiiliconi|)lénicntaire  dissérums. 


Sérum  chauflé  . 

Antigène . 

Alexine  . 

IJau  physiologique . 

(*)  En  cas  d’une  alexine  hÉmol>-tkine  à  o«,2,  on  i 
dose  de  o",35. 


0,2  (*1 
0.3 

0,25 

«.25 

ice  ijar^o",2 
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La  meilleure  méthode  est  celle  qui  place  les 
réactifs  de  fixation  dans  la  glace  (Jacobsthal) 
au  lieu  de  l’étuve.  Aussi  spécifique  que  le  Bordet- 
Wassermann,  le  procédé  de  Jacobsthal  fournit 
des  résultats  plus  nets  (la  positivité  est  fréquem¬ 
ment  plus  accentuée,  souvent  au  maximum,  ne 
laissant  place  à  aucun  doute)  et  des  résultats  posi¬ 
tifs  dans  la  syphilis  —  là  oh  le  Bordet-Wasser- 
mann  se  montre  négatif. 

La  technique  est  à  tous  les  points  de  vue  égale 
à  celle  de  Bordet-Wassermann,  avec  cette  diffé¬ 
rence  que  les  sérums,  antigènes  et  alexines  placés 
préalablement  dans  la  glace,  reçoivent,  aux  doses 
décrites  dans  la  technique  du  Bordet-Wassermann, 
de  l’eau  glacée  (volume  total  :  2  centimètres  cubes) . 

Les  globules  sont  sensibilisés  de  la  même  façon 
et,  une  heure  après  le  séjour  des  tubes  de  la  séro- 
réaction  dans  laÿace,ou  leur  ajoute  des  globules 
sensibilisés  ;  l’hémolyse  se  produit  alors  à  l’étuve 
(la  lecture  des  résultats  peut  se  faire  au  bout  de 
trente  minutes  et  définitivement  au  bout  de  qua¬ 
rante-cinq  minutes). 

Au  début  de  nos  recherches,  nous  avons  trouvé 
im  petit  nombre  de  sérums  négatifs  au  Jacob¬ 
sthal  et  positifs  au  Bordet-Wassermann,  mais  ces 
cas  deviennent  très  exceptionnels,  inexistants 
même  avec  la  majorité  des  antigènes  (i)  et  si  on 
se  sert  d’un  mélange  de  plusieurs  cobayes  et  d’une 
eau  bien  préparée  (neutre). 

Il  faut  savoir  que  le  pouvoir  anticomplé¬ 
mentaire  banal  est  souvent  plus  prononcé  à  chaud 
qu’à  froid,  de  sorte  que  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  peut  parfois  fournir  apparemment  un 
résultat  positif  très  faible,  fugace,  avec  un  Jacob¬ 
sthal  nettement  négatif  :  ce  sont  des  réactions 
négatives. 

On  pourrait  même  se  dispenser  du  Bordet-Was¬ 
sermann  (fixation  à  l’étuve)  et  avoir  recours  uni¬ 
quement  au  Jacobsthal  (fixation  dans  la  glace)  ; 
on  a  de  même  proposé  de  combiner  ces  deux  techni¬ 
ques  (fixation  dans  la  glace,  suivie  de  fixation  à 
l’étuve  :  nous  procédons  actuellement  à  ces  véri¬ 
fications).  Pour  des  raisons  d’ordre  technique 
(l’élimination  des  pouvoirs  anticomplémentaires 
banaux,  l’interprétation  des  résultats  faibles), 
comme  d’ordre  clinique,  nous  préférons  pratiquer 
parallèlement  les  deux  techniques:  on  obtient 
ainsi  une  courbe  sérologique  reflétant  admirable¬ 
ment  bien  l’influence  du  traitement  sur  la  séro- 
réaction  et  on  pose  un  diagnostic  sérologique  plus 
complet  qu’avec  un  seul  procédé. 

Le  nombre  de  réactions  dissociées  (partielle- 

(1)  Voy.  Ballet  et  Rübinstein,  Bullelin  de  la  Soc.  de  derma¬ 
tologie,  1923,  n“  4  ;  Delmas,  Ibid.,  1924,  n»  i  ;  RoBiNaoraiN, 
L’Hôpital,  mai  1923,  r.»  95. 


ment  ou  complètement)  est  en  relation  avec  le 
.système  hémolytique  (le  nôtre  a  pour  but  de 
fournir  des  résultats  spécifiques)  et,  bien  entendu, 
avec  le  choix  des  antigènes.  Il  est  aussi  en  relation 
étroite  avec  le  mode  de  traitement  du  malade,  car 
un  traitement  timide,  insuffisant  (le  Bordet-Was- 
sermanu  étant  encore  positif)  donnera  moins  de 
séroréactions  dissociées  qu’un  traitement  intensif 
et  bien  suivi,  surtout  à  un  moment  peu  éloigné  du 
début  de  celui-ci. 


Réaction  de  Hecht.  —  A  ces  deux  méthodes 
(Bordet-Wassermann  et  Jacobsthal),  fournissant 
des  résultats  spécifiques,  mais  inégalement  sen¬ 
sibles,  nous  associons  celle  de  Hecht.  La  technique 
suivie  pour  celle-ci  a  été  décrite  ailleurs  (2)  ; 
nous  avons  de  même  suffisamment  insisté  sur  l’in¬ 
terprétation  rationnelle  de  ses  résultats  pour  ne 
plus  y  revenir. 

C’est  une  méthode  très  précieuse,  mais, pratiquée 
seule,  elle  ne  fournit  pas  à  l’expérimentateur  des 
moyensde  contrôle  de  son  propre  travail,  et,conîme 
tous  les  procédés  par  trop  simplifiés,  elle  peut 
fournir  des  résultats  faux. 

En  l’associant  au  Bordet-Wassennann  et  au 
Jacobsthal,  ou  rehausse  singulièrement  la  valeur 
de  ses  résultats,  pennettant  eu  même  temps  leur 
interprétation  mutuelle,  et  par  conséquent  l’éli¬ 
mination  d’un  certain  nombre  de  résultats  non  spé¬ 
cifiques. 

Restent  des  cas  d’un  Bordet-Wassermann  négatif, 
Jacobsthal  négatif  et  Hecht  nettement  positif 
—  avec  des  sypliilis  certaines  (héréditaires  ou 
même  accpiises),  et  des  cas  où  la  syphilis  peut  être 
exclue.Le  nombre  de  ces  derniers  est,  d’après  notre 
statistique,  de  2  p.  100.  En  fournissant  au  pra¬ 
ticien  les  trois  résultats  (Bordet-Wassermaim, 
Hecht,  Jacobsthal),  celui-ci  jugera  en  connaissance 
de  cause,  étant  prévenu  qu’un  Hecht  seul  positif 
ne  veut  pas  dire  toujours  «  syphilis  ». 

En  un  mot,  par  l’association  des  trois  méthodes 
(Bordet-Wassermann,  Hecht,  Jacobsthal),  nous 
aboutissons  à  une  gamme  de  résultats  très  riche, 
d’une  valeur  sans  pareille  pour  guider  le  traitement 
et  pour  poser  un  diagnostic  de  laboratoire  le  plus 
parfait.  Les  résultats  douteux  sont  éliminés  et  la 
méthode  est  à  son  maximum  de  sensibilité  et  de 
spécificité. 

(a)  Voy.  RmiNSTEiN,  Traité  de  sérologie,  p.  201-216. 
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LA  VACCINOTHÊRAPIE 
DANS  LA  BLENNORRAGIE 

le  D'  LE  FUR 

I<a  vaccinothérapie  est,  a\ec  raison,  de  plus  en 
plus  emploj'ée  dans  le  traitement  de  la  blennor¬ 
ragie  et  de  ses  complications.  iMais,  pour  permettre 
de  donner  à  cette  méthode  le  maximum  de  résul¬ 
tats,  il  est  indispensable  de  lutter  contre  certaines 
erreurs  que  l’on  commet  encore  à  son  sujet  et  qui 
expliquent  un  grand  nombre  de  ses  échecs.  Aussi 
quelques  considérations  générales  ne  seront-elles 
pas  inutiles  au  début  de  cet  article. 

Fréquence  et  importance  des  associations 
microbiennes  dans  la  blennorragie.  Mono¬ 
spécificité  et  polyspécificité.  —  La  princi¬ 
pale  de  ces  erreurs  consiste,  à  notre  avis,  à 
ne  vouloir  voir  dans  la  blennorragie,  au  point  de 
vue  microbien,  que  le  gonocoque  (au  point  qu’in¬ 
fections  «  blennorragiques  »  et  «  gonococciques  » 
sont  devenues  synon}’-mes  pour  bien  des  auteurs), 
et  à  ne  s’occuper  que  du  gonocoque  dans  le  trai¬ 
tement  vaccinal  de  la  blennorragie.  C’est  là  une 
erreur  capitale  contre  laquelle  nous  nous  sommes 
déjà  souvent  élevé,  notamment  au  Congrès  d’uro¬ 
logie  de  Strasbourg  et  à  la  Société  de  médecine  de 
Paris.  Nous  nous  sommes  efforcé  de  montrer  que, 
pour  retirer  de  la  vaccinothérapie  les  résultats 
remarquables  que  l’on  est  en  droit  d’en  attendre, 
il  faut  utiliser  cette  méthode  à  la  lumière  de  con¬ 
ceptions  bactériologiques  nouvelles. 

Il  e.st  inexact  de  prétendre  en  effet  que  le  gono¬ 
coque  est  l’agent  exclusif  ou  même  essentiel  des 
urétrites,  ainsi  que  le  croient  encore  un  trop  grand 
nombre  de  praticiens.  Il  existe  d’abord  d’assez 
nombreuses  urétrites  primitives  non  gonococciques, 
dues  en  général  au  staphylocoque,  à  V entérocoque, 
à  des  cocci  divers. 

Dans  les  urétrites  gonococciques  elles-mêmes, 
le  rôle  du  gonocoque  est  moins  important  qu’on 
ne  l’a  cru  tout  d’abord,  sur  la  foi  de  l’école  alle¬ 
mande.  Capital  dans  les  huit  ou  quinze  premiers 
jours'  de  la  blennorragie,  ce  rôle  tend  à  dimi¬ 
nuer  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  l’on  s’éloigne 
du  début  de  la  maladie.  Dans  la  période  subaiguë 
et  surtout  chronique  de  la  blennorragie,  le  gono¬ 
coque  passe  au  second  plan,  et  devient  pour  ainsi 
dire  négligeable,  tandis  que  les  «  microbes  asso¬ 
ciés  »,  les  «  microbes  secondaires  »  et  même  «  sapro- 
phjdes  »  prennent  le  pas  sur  le  gonocoque,  et 
occupent,  dès  lors,  le  premier  plan  de  la  scène 
pathologique.  Souvent  même,  il  arrive  que  le 
gonocoque  ne  peut  jamais  être  décelé  ou  qu’il  ne 
l’est  qu’exceptionnellemcnt  dans  de  nombreuses 
blennorragies  chroniques. 


7  Mars  ig25. 

C’est  ce  que  nous  a  permis  d’établir  une  sta¬ 
tistique  personnelle  portant  sur  831  cas  que  nous 
venons  de  communiquer  tout  récemment  à  la 
Sodéié  de  médecine  de  Paris  (i).  Sur  831  écoule¬ 
ments  urétraux  quelconques,  en  effet,  le  gonocoque 
a  été  retrouvé  seul  dans  33  p.  100  des  cas,  associé 
à  d’autres  microbes  dans  20  p.  100  des  cas,  tandis 
que  dans  48  p.  100  des  cas,  l’on  constatait  des 
microbes  secondaires  (entérocoque,  staphylo¬ 
coque,  bacille  pseudo-diphtérique,  cocci  divers), 
sans  aucun  gonocoque  ;  enfin,  dans  10  p.  100  des 
cas  seulement,  l’urétrite  était  amicrobienne.  vSi, 
dans  la  blennorragie  aiguë,  le  gonocoque  se 
retrouvait  à  l’état  de  pureté  dans  87  p.  100  de 
nos  cas,  et  associé  à  d’autres  microbes  dans 
12  p.  100  des  cas  seulement,  en  revanche,  dans  la 
blennorragie  chronique,  nous  avons  retrouvé  le 
gonocoque  seulement  dans  7  p.  100  des  cas  à 
l’état  de  pureté,  en  association  dans  8  p.  100, 
tandis  que  dans  72  p.  100  des  cas  (c’est-à-dire 
près  des  trois  quarts  des  cas),  nous  avons  observé 
des  microbes  secondaires  sans  aueun  gonocoque 
(surtout  des  entérocoques  et  des  staphylocoques). 

De  même,  dans  les  complications  de  la  blennor¬ 
ragie  ce  sont  surtout  les  «  microbes  associés  »  et 
<1  secondaires  »,  et  particulièrement  le  staphylo¬ 
coque,  que  l’on  retrouve  le  plus  souvent,  ainsi  que 
nous  l’avons  établi  au  Congrès  d'urologie  de  Stras¬ 
bourg  (2)  et  ainsi  que  l’a  montré  I^avenant  pour  les 
épididymites  (3). 

lîn  ce  qui  concerne  la  flore  microbienne  révélée 
par  la  culture  du  sperme,  les  travaux  de  Guépin, 
Barbellion,  Lebrelon  ont  montré  l’importance  de 
la  gonococcie  latente  au  niveau  des  vésicules  sémi¬ 
nales,  qui  explique  la  fréquence  des  rechutes  et 
la  persistance  de  certaines  gouttes  ou  écoulements 
urétraux  ;  pour  eux,  les  porteurs  de  germes 
gonococciques  latents,  avec  écoulement  à  microbes 
secondaires  ou  même  sans  aucun  symptôme  uré- 
tral,  .sont  excessivement  nombreux  (75  à  80  p.  100 
dans  certaines  de  leurs  statistiques).  Ces  infections 
gonococciqueslatentes  rendent  compte  de  ces  nom¬ 
breuses  contagions  conjugales  chez  des  personnes 
semblant  guéries  et  qui  paraissaient  autrefois  inex¬ 
plicables.  Notre  statistique  personnelle,  portantsur 
109  cas,  ne  nous  a  pas  permis  de  constater  une  fré¬ 
quence  aussi  grande  de  ces  gonococcies  latentes  : 
la  spermoculture  ne  nous  a  révélé  dès  gonocoques  que 
dans  un  tiers  des  cas  environ,  chez  des  personnes  qui 
ne  présentaient  par  ailleurs  pas  de  gonocoques  dans 

(i^  R.  I<E  Pi'R,  De  la  flore  microbienne  de  la  blennorragie 
(Sociiti  de  médecine  de  Paris,  g  janvier  1925). 

(2)  R.  Jjs,  Fur,  Des  infections  uro-génitales  staphylococ¬ 
ciques  et  de  leur  traitement  par  la  vaccinothérapie  (Congrès 
d’urologie  de  Strasbourg,  octobre  1921). 

(3)  Lavenant,  De  l'épididymo-vaginalite  blcrmotragiqur. 
(bactériologie,  pathogénic,  clinique)  (Journal  d’urologie,  t,  XII, 
n"  4,  octobre  1921). 
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leurs  sécrétions  urétrales  ;  en  revanche,  elle  nous 
a  révélé  la  présence  presque  constante  de  staphy¬ 
locoques  (dans  cjlZ  p.  loo  des  cas)  et  de  l’entéro- 
cocjue  dans  un  tiers  des  cas  environ. 

Ajoutons  que  les  urétrites  primitives  non  ^0110- 
cocciques  se  rencontrent  dans  une  proportion  de 
25  p.  100  environ  (principalement  à  staphylocoques 
et  entérocoques). 

On  conçoit,  eu  face  de  ce  polymicrobisme  de 
la  blennorragie,  de  la  fréquence  et  de  l’inipor- 
tance  des  tissociutioiis  microbiennes,  de  la  persis¬ 
tance  des  «  microbes  secondaires  »  même  après 
la  disparition  des  gonocoques,  ([ue  les  vaccins  à 
opposer  aux  différentes  périodes  de  la  blennor¬ 
ragie  ne  sauraient  être  identicpies.  Au  début  de 
l’affection,  alors  que  le  gonocoque  est  seul  en  cause, 
un  vaccin  antigonococci<iue  pur  se  trouve  indiqué. 
Plus  tard,  à  la  période  des  «  microbes  associés  »,  le 
vaccin  devra  comprendre  à  la  fois  des  gonocoques 
et  les  microbes  associés  constatés  dans  l’écoule¬ 
ment.  Enfin,  quand  celui-ci  ne  renferme  plus  que 
des  «microbes  secondaires»,  ou  bien  encore  s’il 
s’agit  d’une  urétrite  primitive  non  gonococcique, 
le  vaccin  ne  doit  renfermer  que  ces  microbes,  à 
l’exclusion  du  gonocoque. 

On  comprend  maintenant  l’erreur  qui  consis¬ 
terait  à  opposer  à  une  urétrite  quelconque  un 
vaccin  antigonococci(]ue  ])ur  cpii  a  bien  des 
chances  de  ne  pas  répondre  à  la  flore  microbienne 
de  récoulcmcnt.  lît  cependant,  combien  souvent 
cette  erreur  est  commise  dans  la  praticiue  cou¬ 
rante,.  où  l’on  voit  encore  nombre  de  médecins 
utiliser  un  vaccin  aiitigonococcique  pour  toutes 
sortes  d’urétrites  ou  d’écoulements,  sans  avoir 
pris  la  précaution  auparavant  de  faire  examiner 
au  microscope  l’écoulement  en  question.  Et  l’on 
s’étonne  ensuite  de  l’échec  du  vaccin  en  pareil  cas  ! 
Ce  serait  le  contraire  (pii  serait  vraiment  étonnant. 

Ees  notions  ])récédentes  permettent  aussi  de 
comprendre  la  supériorité  des  auto-vaccins,  répon¬ 
dant  à  la  flore  microbienne  de  l’urètre  patholo- 
gicpie,  sur  les  stock-vaccins  qui  peuvent  ou  non 
correspondre  aux  microbes  pathogènes. 

Préparation  du  vaccin.  —  1“  Méthode  de 
Wright.  -  -  Cette  préparation  se  fait  ordinaire¬ 
ment  suivant  le  jirocédé  indicpié  autrefois  ])ar 
Wright,  ou  par  des  procédés  dérivés  de  celui-ci.  lîn- 
sesnencer  d’abord  le  gonocxnjue  ou  les  microbes 
pathogènes  sur  des  milieux  solides.  Recueillir  ces 
cultures  par  raclage.  Emulsionner  ensuite  ces  cul¬ 
tures  dans  la  solution  salée  physiologique.  Sté¬ 
riliser  enfin  soit  par  la  chaleur  (de  ()0  à  70»), 
soit  par  des  antisepticpies  (iode,  formol),  soit  par 
les  rayons  ultra- violets,  l’raticpier  ensuite  la  nu¬ 
mération  des  microbes  à  riiématimètre. 


z°  Procédé  de  Besredka  (virus-vaccins 
sensibilisés).  —  Ee  principe  sur  lequel  repo.se  ce 
procédé  est  le  suivant  :  mettre  le  microbe  en  rap- 
]Jort  avec  l’autico]q)s  correspondant.  Ee  microbe 
fixe  celui-ci  et  ne  peut  plus  en  être  séparé,  il  reste 
sensibilisé  même  a])rès  lavage.  Besredka  ne  tue 
pas  ses  culttires,  comme  on  le  fait  d’ordinaire  pour 
la  préparation  des  vaccins,  mais  il  les  laisse  en  con¬ 
tact  avec  un  séra/n  (sérum  de  chèvres  in¬ 

jectées  avec  des  gonocoques  ou  d’autres  microbes). 

ju  Nous  conseillons  le  procédé  suivant, 
employé  dans  notre  laboratoire,  par  M»';  Ee- 
bert,  et  qui  est  simple.  Ea  sécrétion  urétrale 
(ou  le  sperme)  est  largement  en.semencée  sur 
gélose-adragante.  Puis  les  tubes  de  culture  sont 
laissés,  au  minimum,  quarante-huit  heures  à 
l’étuve  à  36“.  A  ce  moment,  si  la  culture  a  poussé, 
on  trouve  à  l’examen  microscoinque  des  germes 
développés — gonocoques  ou  autres  microbes— etou 
peut  alors  préparer  le  vaccin.  lyc  gonocoque  se 
trouve  d’ailleurs  rarement  à  l’état  pur  ;  il  est  géné¬ 
ralement  intimement  associé  au  staphylocoque 
ou  à  d’autres  germes  (entérocoques,  bacilles  pseudo- 
diphtériciues).  On  peut,  si  l’on  veut  obtenir  ces 
germes  séparément,  faire  des  repiiiuages,  et  obte¬ 
nir  ainsi  des  cultures  séparées. 

jMais  il  est  plus  simple  de  procéder  de  la  façon 
suivante,  c^ui  permet  d’obtenir  un  vaccin  poly- 
microbieii  répondant  aux  divers  microbes  révélés 
par  la  culture  :  laver  les  cultures  à  trois  ou  quatre 
reprises  différentes  avec  du  sérum  physiologique 
à  (),5o  p.  100.  Il  se  produit  une  émulsion  micro¬ 
bienne.  Ea  filtrer  au  coton,  l'aire  la  numération 
des  germes  au  moyen  d’une  échelle  d’émulsion 
microbienne.  Puis,  ajouter,  pour  la  stérilisation 
des  germes,  à  4  centimètres  cubes  d’émulsion, 
une  goutte  de  la  solution  iodo-iodurée  (iode  i  gr., 
iodure  de  potassium  2  gr.,  eau  distillée  100  gr.). 
Vérifier  en  ensemençant  sur  gélose-adragante  que 
le  microbe  a  perdu  sa  vitalité.  Puis  mettre  le 
vaccin  en  ampoules  de  2  à  3  centimètres  cubes. 

Ohacpie  centimètre  cube  doit  renfermer  4  mil¬ 
liards  de  microbes. 

•Technique  des  iqjections  de  vaccin.  -Ea 
vaccinothérapie  dans  la  blennorragie  peut  être 
utilisée  par  trois  voies  ‘.l'oie  sous-cutanéc  ou  intra¬ 
musculaire,  voie  buccale,  voie  urétrale  (vaccina¬ 
tion  locale). 

Nous  ne  dirons  c^u’un  mot  de  la  voie  buccale, 
peu  d’essais  ayant  encore  été  tentés  par  cette  voie 
(rhéantine  de  Eumière,  et  blcnnosine  de  l'omet 
(jui  ont  cependant  à  leur  actif  quelques  succès), 
et  de  la  voie  urétrale,  qui  est  jieut-être  la  voie 
d’avenir  et  sur  laciuelle  nous  aurons  à  revenir 
tout  à  l’heure. 
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Xous  n’iiisisterous  ici  que  sur  la  voie  sous- 
cutanée  ou  intramusculaire,  qui  est  la  voie  géné¬ 
ralement  employée.  Nous  préférons,  pour  notre 
part,  les  injections  sous-cutanées  aux  injections 
intramusculaires. 

Intervalle  des  injections.  --  Kn  général,  une 
tous  les  deux  jours. 

Doses  de  vaccin.  —  Celles-ci  doivent  être  aug¬ 
mentées  progressivement.  Première  injection  : 
lin  demi-centimètre  cube  ;  deuxième  injection  : 
I  centimètre  cube  ;  troisième  injection  :  i  centi¬ 
mètre  cube  et  demi;  quatrième  injection  et  injec¬ 
tions  suivantes  :  2  centimètres  cubes. 

Notre  vaccin  contenant  4  milliards  de  microbes 
par  centimètre  cube,  nous  commençons  donc  parin- 
jecterun  milliard  pour  finir  par  4  milliards.  On  peut 
commencerpar  500  millions  (un  quart  de  centimètre 
cube),  en  cas  de  sensibilité  particulière  du  malade. 

Nombre  d’injections.  —  Taire  une  première 
série  de  8  à  10  injections. 

Repos  de  huit  jours. 

Puis  recommencer  une  seconde  série,  si  la 
guérison  n’est  pas  obtenue. 

Réactions  provoquées  parles  vaccins.  — 
Celles-ci  peuvent  être  de  trois  ordres  :  générales, 
locales,  focales. 

Tes  réactions  générales  consistent  en  fièvre  qui 
peut  être  légère  (38°  à  i^iais  qui  parfois  peut 

atteindre  un  chiffre  élevé  (3q<>,5  à  40»),  s’accompa¬ 
gnant  alors  de  frissons,  de  malaises  généraux, 
courbatures,  perte  d’appétit,  langue  blanche  et 
saburrale. 

Ta  fièvre  n’est  pas  toujours  à  redouter  après 
les  injections  de  vaccin,  à  la  condition  qu’elle 
n’atteigne  pas  un  chiffre  trop  élevé  et  qu’elle  ne 
s’accompagne  pas  d’un  état  d’intoxication.  Te 
choc  produit  dans  l’organisme  par  l’injection  de 
vaccin  peut,  au  contraire,  donner  des  résultats 
favorables.  Nous  avons  observé  quelques  cas  où 
la  guérison  d’une  urétrite  blennorragique  a  été 
obtenue  par  une  seule  injection  de  vaccin  s’étant 
accompagnée  d’une  forte  fièvre  (40°). 

Pour  atténuer  la  fièvre  et  la  réaction  générale 
consécutives  aux  injections  de  vaccin,  nous  avons 
'habitude,  surtout  les  premiers  jours,  de  faire 
prendre  au  malade  trois  ou  quatre  comprimés 
d’aspirine  ou  du  pj’ramidon. 

Tes  réactions  locales  se  caractérisent  par 
de  l'inflammation  au  niveau  de  l’injection  (rou¬ 
geur,  chaleur,  parfois  douleur  vive).  lîlles  sont 
parfois  très  marquées  chez  certains  malades  (réac¬ 
tion  inflammatoire  de  l’étendue  d’une  paume  de 
main)  et  rendent  les  injections  pénibles.  Ta  meil¬ 
leure  façon  de  les  atténuer  consiste  dans  l’appli¬ 
cation  de  pansements  humides  chauds  au  niveau 
du  point  injecté. 
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Ta  réaction  focale  se  produit  au  niveau  de 
la  région  malade  (augmentation  de  l’écoulement 
urétral  sans  douleur,  ou  de  l’inflammation  au 
niveau  du  siège  d’une  complication,  orchite, 
prostatite,  etc.).  Ces  réactions  focales  sont  ordi¬ 
nairement  très  momentanées  :  l’écoulement  uré¬ 
tral  dimmue,  de  même  le  gonflement  au  niveau  de 
l’épididyme  ou  de  la  région  malade. 

En  général,  les  stock-vaccins  donnent  plutôt 
lieu  à  des  réactions  générales,  les  auto-vaccins  à 
des  réactions  locales  et  non  générales. 

Chez  certains  malades  rares,  des  doses  de 
vaccin,  même  très  modérées,  produisent  de  telle? 
réactions  locales  ou  générales  qu’il  vaut  mieux  ne- 
pas  persister  et  abandonner  alors  le  traitement  par- 
vaccins.  Dans  certains  cas  cependant,  nous  avons, 
constaté  que  le  remplacement  d’un  vaccin  par  un 
autre  permettaitla  continuation  du  traitement  vac- 
cinothérapique.  Tes  vaccins  huileux  (lipo-vaccin  ou 
lipogon)  se  trouvent  alors  particulièrement  indiqués. 

Choix  des  vaccins  :  auto- vaccins  ou  stock- 
vaccins.  —  1°  Tes  auto-vaccins  sont  préparés,, 
ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  avec  les  microbes 
du  malade,  après  ensemencement  provenant  soit  de 
l’écoulement  urétral,  soit  des  filaments,  soit  de 
l’urine,  soit  des  sécrétions  prostatiques,  soit  du 
sperme  (spermoculture).  Ils  demandent,  pour  leur 
préparation,  de  quatre  à  six  jours,  ce  qui  est  un 
inconvénient.  Mais  ils  ont  le  grand  avantage  de 
répondre  à  la  flore  microbienne  souvent  multiple 
de  l’urètre  pathologique  et  des  diverses  urétrites^ 

2°  Tes  stock-vaccins  sont  préparés  au  con¬ 
traire  à  l’avance,  et  peuvent  être  utilisés  dès  le 
début  de  la  maladie,  ce  qui  est  un  avantage.  Mais 
ils  risquent  de  ne  pas  convenir  aux  microbes 
rencontrés  chez  le  malade,  et  de  rester  ainsî 
inefficaces,  tout  au  moins  en  partie.  Pour  piallier 
autant  que  possible  à  cette  infériorité,  ils  devront 
s’adapter  aux  différentes  espèces  microbiennes 
qu’aura  révélées  l’examen  microscopique,  et  être 
en  général  poly microbiens.  Quand  ils  renfermeront 
du  gonocoque,  ils  devront  en  outre  être  polyvalents, 
c’est-à-dire  comprendre  plusieurs  souches  de  gono¬ 
coques,  afin  de  pouvoir  correspondre  autant  que 
possible  à  la  souche  rencontrée  chez  le  malade. 

Il  existe  un  très  grand  nombre  de  stock-vac¬ 
cins  utilisés  contre  la  blennorragie.  l’arini  les 
plus  employés,  citons  : 

i®  Te  vaccin  atoxique  de  Nicolle  et  Blaizot,  ou 
dmégon,  qui  comprend,  par  demi-centimètre 
cube,  25  millions  de  gonocoques  et  225  millions 
de  synocoques,  préparé  avec  une  solution  de 
fluorure  de  sodium  et  qui  nous  a  paru  peu  actif. 

20  Te  vaccin  de  Cruveilhier  on  virus-vaccin  sensi¬ 
bilisé  suivant  le  procédé  de  Besredka  que  nous 
avons  décrit  plus  haut  (virulence  du  gonocoque 
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atténuée  par  du  sérum  aiitigoiiococcique),  don¬ 
nant  de  bons  résultats  dans  les  complications  de 
la  blennorragie,  favorable  aussi  dans  l’urétrite 
si  l’on  a  soin  d’adjoindre  aux  injections  sous-cuta¬ 
nées  un  traitement  local  par  le  virus-vaccin 
mélangé  à  des  crayons  intra-urétraux. 

3°  IvC  vaccin  de  l’Institut  Pasteur,  contenant  par 
centimètre  cube  quatre  milliards  de  gonocoques 
provenant  de  plusieurs  souches,  qui  nous  a  sou¬ 
vent  donné  de  bons  résultats  en  cas  d’infection 
gonococcique  pure,  mais  qui  est  insuflisant  en  cas 
d’infections  associées,  étant  monomicrobien. 

4°  Le  vaccin  de  Baril  et  Creuzê  {eucratol)  poly- 
microbien,  ne  contient  pas  de  gonocoques,  mais 
4  milliards  de  microbes  par  centimètre  cube  (pj’O- 
cyaniques,  2  milliards  ;  colibacilles,  60  millions  ; 
microbes  associés  aérobies  et  anaérobies,  i  jnilliard 
600  millions;  staphylocoques,  170  millions  ;  strep¬ 
tocoques,  170  millions).  Il  nous  a  souvent  donné 
de  bons  résultats,  surtout  dans  les  complications. 

5°  Le  vaccin  de  Lemoignic  et  Sézary,  ou  lipogon, 
lipo-vaccin  à  excipient  huileux,  renfermant  10  à 
15  miUiards  de  gonocoques  par  centimètre  cube, 
permettant  d’injecter  des  doses  considérables 
(i5i  30  jusqu’à  50  milliards)  sans  déterminer  de 
grandes  réactions,  l’absorption  étant  ralentie, 
grâce  au  milieu  huileux.  Bons  résultats  en  général. 

6°  Le  vaccin  de  Demoucliy,  autogène,  aqueux,  à 
grande  puissance,  à  virulence  atténuée  par  le  froid, 
contient  50  milliards  de  gonocoques  par  cen¬ 
timètre  cube.  Actif  aussi. 

7“  Le  vaccin  de  lienaud-Badet,  poh'valent, 
détoxiqué,  comprenant  exclusivement  les  endo¬ 
toxines  du  gonocoque  et  une  énorme  quantité 
d’antigène  (jusqu’à  50  et  80  milliards). 

8“  I,e  vaccin  du  professeur  Bruscliettini  (de 
Gènes),  polymicrobien  (gonocoque,  entérocoque, 
staphylocoque,  bacille  pseudo-diphtérique  et  coli¬ 
bacille),  qui  s’emploie  à  la  fois  en  injections  intra¬ 
musculaires  et  intra-urétrales. 

Ce  sont,  en  somme,  les  stock-vaccins  de  Baril 
et  Creuzé  et  de  Bruschettini  que  nous  conseillons 
le  i)lus,  parce  qu’ils  sont  polyinicrobiens.  C’est  ce 
dernier  qui  se  rapproche  le  plus  de  celui  que  nous 
utilisons  dans  notre  laboratoire  et  qui  contient  : 
gonocotiues,  entérocoques,  slaj)hylocoques,  bacille 
pseudo-diphtérique,  dans  une  proportion  de  gono¬ 
coques  par  moitié  et  de  microbes  associés  par 
moitié. 

Résultats  de  la  vaccinothôrapie  dans  la 
blennorragie.  —  Nous  examinerons  successi¬ 
vement  les  résultats  obtenus  :  1°  suivant  la  variété 
de  vaccin  ;  2“  suivant  la  forme  clinique  de  la 
blennorragie  (aiguL*  ou  chronique)  ;  3'*  enfin  les 
résultats  chniques  obtenus  sur  l’urétrite  et  les 


complications.  Nous  nous  contenterons  de  donner 
ici  les  conclusions  de  notre  dernier  travail  à  l’Asso- 
ciation  française  d’urologie  (i). 

1°  Suivant  la  variété  du  vaccin.  —  Les 
auto-vaccins  sont,  à  notre  avis,  très  supérieurs  aux 
stock-vaccins,  car  [ils  répondent,  comme  nous 
l’avons  déjà  vu,  à  la  totalité  de  la  flore  micro¬ 
bienne  de  l’urètre  malade,  qui  est  en  général 
polymicrobienne  Ils  n’ont  qu’un  inconvénient, 
c’est  qu’ils  demandent  de  quatre  à  six  jours  pour 
leur  préparation.  Aussi  peut-on  employer  au  début 
des  stock-vaccins,  à  la  condition  qu’ils  se  rap¬ 
prochent  le  plus  possible  de  la  flore  microbienne 
révélée  par  l’examen  microscopique  ou  les  cul¬ 
tures  ;  c’est  dire  qu’ils  doivent  être  polymicro- 
hiens  dans  la  généralité  des  cas. 

A.  Les  auto-vaccins  nous  ont  donné  des 
moyennes  de  guérisons  variant  de  80  à  88  p.  100. 
—  a)  En  cas  de  gonocoques  dans  les  sécré¬ 
tions  urétrales,  sur  31  vaccinations,  nous  avons  eu 
25  suebès  (23  avec  une  seule  série,  2  avec  deux 
séries)  et  6  échecs,  soit  80,6  p.  100  de  guérisons.  — 
b)  En  cas  de  gonocoques  dans  le  sperme  seulement 
{gonococcie  génitale  latente),  sur  25  vaccinations, 
nous  avons  eu  22  succès  (19  avec  une  série,  3  avec 
deux  séries),  2  échecs  et  i  résultat  inconnu,  soit 
88  p.  100  de  guérisons. 

B.  Les  stock-vaccins  nous  ont  donné  une  pro¬ 
portion  moindre  de  guérisons  (de  45  à  50  p.  100  en 
moyenne).  —  a)  Avec  le  vaccin  de  l'Institut  Pasteur, 
sur  37  vaccinations,  nous  avons  obtenu  19  échecs, 
17  succès  et  I  succès  partiel,  soit  48,6  p.  100  de 
guérisons.  —  b)  Parmi  les  autres  stock-vaccins,  ce  sont 
surtout  les  vaccins  polymicrohiens  de  Bruschettini 
(50  p.  100  de  guérisons  en  moyenne),  V eucratol  de 
Baril  etCrcuzé  (43  p.  100  de  guérisons  en  moyenne), 
le  lipo-vaccin  de  Demoucliy,  Lemoignic  et  Sézary, 
et  notre  stock-vaccin  polymicrobien  (gono,  staphylo, 
entéro),  qui  nous  ont  donné  le  plus  de  satisfaction. 

2°  Suivant  la  forme  clinique  de  la  blen¬ 
norragie  (aiguë  ou  chronique),  les  résultats 
diffèrent  également. 

A.  Dans  la  blennorragie  aiguë,  sur  51  cas,  nous 
avons  obtenu  39  succè.s,  10  échecs,  2  succès  par¬ 
tiels,  soit  une  proportion  de  76,4  p.  100  de  guéri¬ 
sons  avec  une  moyenne  de  8(),()  p.  100  pour  l’auto¬ 
vaccin,  et  de  ()(),7  J).  100  seulement  pour  le  vaccin 
de  l’Institut  Pasteur. 

B.  Dans  la.  blennorragie  chronique,  il  nous  faut 
examiner  séparément  :  a)  les  urétrites  chroniques  à 
gonocoques  et  microbes  associés  :  la  guérison  est  ici 
presque  constante  (90  à  100  p.  100)  avec  les  vaccins 

(i)  R.  I,n  l-'i’H,  Ki-sultat.'i  actuels  de  la  vaccinoUiiraiûc  et  de 
'a  sénrtliérapie  ilaiis  la  blennorragie  et  scs  complications 
(/tssfn-.  Imnç  d'urologie,  Paris,  octobre  11J24). 
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polymicrobieiis  (auto-vaccins  de  préférence  aux 
stock-vaccins)  ;  —  b)  les  urétrites  chroniques  à  mi¬ 
crobes  secondaires,  sans  gonocoques  :  guérisons  dans 
les  quatre-cinquièmes  des  cas  environ,  particuliè¬ 
rement  avec  les  auto-vaccins  ;  —  c)  les  urétrites 
chroniques  avec  gonocoques  dans  le  sperme  seulement. 
Ici,  nous  avons  obtenu  une  proportion  de  guérisons 
infiniment  plus  élevée  avec  l’auto-vacciu  (90  p.  100 
de  guérisons,  soit  9  cas  sur  10)  qu’avec  les  stock- 
vaccins  (particulièrement  celui  de  l’Institut  Pas¬ 
teur),  qui  nous  ont  souvent  donné  des  échecs. 

C.  Dans  la  gonococcie  génitale  latente  (spermo- 
culture  positive,  porteurs  de  germes  latents  et 
méconnus)  les  succès  sont  pour  ainsi  dire  cons¬ 
tants  (90  p.  100  environ),  mais  là  encore  il  importe 
de  ne  pas  considérer  exclusivement  le  gonocoque, 
et  de  faire  des  vaccins  polj-microbiens  répondant 
au  polymicrobisme  observé  dans  le  sperme  ; 
sinon,  ou  peut  observer  des  échecs  partiels. 

3°  Résultats  cliniques.  —  a.  Sur  l'urétrite. 

I/a  douleur  diminue  très  rapidement,  au  point 
que  la  maladie  devient  rapidement  très  suppor¬ 
table.  ïé écoulement,  a})rès  une  période  très  passa¬ 
gère  d’augmentation,  diminue  notablement  aussi, 
devient  moins  épais  et  moins  coloré,  kes  auto¬ 
vaccins  sont  ici  supérieurs  aux  stock-vaccins. 

b.  Sur  les  complications.  —  L’action  de  tous  les 
vaccins  (auto  ou  stock-vaccins)  est  ici  remar¬ 
quable  et  rapide,  qu'il  s’agisse  d’épididymite,  de 
prostatite,  d’arthrite  blennorragique.  Le  vaccin  a 
non  seulement  une  action  curative  ramarquable, 
mais  même  une  action  préventive  manifeste  ; 
nous  avons  souvent  observé  que  nos  malades 
soumis  à  la  vaccinothérapie  présentaient  des  com¬ 
plications  moins  nombreuses  et  moins  graves. 

Indications  de  la  vaccinothérapie.  -  On 
peut  donc  conclure,  du  chapitre  précédent,  que 
les  vaccins  activent  nettement  et  favorisent  la  gué¬ 
rison  de  la  blennorragie,  dont  ils  diminuent  la 
durée.  Ce  n’est  pas  seulement  dans  la  blennorragie 
chronique,  ainsi  (pi’on  l’admet  généralement,  mais 
aussi  dans  la  blennorragie  aiguë,  que  la  vaccino¬ 
thérapie  donne  des  résultats  parfois  remanpiables 
(suppression  de  la  période  aiguë,  des  symptômes 
douloureux  et  pénibles,  jiarfois  guérison  bruscpie 
et  rapide).  Ce  n’est  pas  déjà  un  mince  résultat  que 
de  supprimer  l’acuité  de  la  chaude-pisse  et  de  per¬ 
mettre  ainsi  au  malade  de  supjjorter  son  affection 
sans  interrompre  ses  occupations  et  sans  attirer 
l’attention  sur  sou  mal  qu’il  peut  ainsi  dissiimder. 

Le  vaccin  agit  aussi  très  efficacement  sur  toutes 
les  complications  locales  de  la  blennorragie  (orchi- 
épididymite,  cj’stite,  prostatite,  folliculite,  pj’élo- 
néphrite). 

Maisle  triomphe  delavaccinothérapieestsurtout 


jéser\'é  à  la  gonococcie  génitale  latente  (spermo- 
culture  positive,  porteurs  de  germes  méconnus). 

lîn  somme,  les  vaccins  semblent  surtout  indi¬ 
qués  dans  les  injections  blennorragiques  locales  ou 
localisées,  quand  l’organisme  n’est  pas  encore 
imjjrégné  par  les  toxines  du  gonocoque  et  des 
microbes  associés.  Les  sérums,  par  contre,  doivent 
être  plutôt  utilisés  quand  l’état  général  du  malade 
se  trouve  atteint  sérieusement,  dans  ces  cas  de 
blennorragie  à  allure  de  maladie  générale,  ou  en 
cas  de  complications  graves,  ou  surtout  en  cas  de 
septicémie  blennorragique,  quand  l’organisme 
bnrtalemeiit  ou  profondément  atteint  se  trouve 
incapable  de  fabriquer  des  :inticorps  en  quantité 
suffisante,  le  sérum  les  lui  apporte  alors  tout  prêts 
et  fabriqués. 

Importance  du  traitement  local.  —  Le  trai¬ 
tement  local  doit  toujours,  à  notre  avis,  être  em¬ 
ployé  parallèlement  aux  vacri)is,  sous  forme  de  la¬ 
vages  au  début,  et  plus  tard,  de  dilatations,  instil¬ 
lations,  massages  de  la  prostate,  cautérisations  uré- 
troscopiques,  notamment  aux  courants  de  haute- 
fréquence.  On  sait  l’importance  que  nous  attachons 
notamment  aux  hautes  dilatations  et  aux  courants 
de  haute  fréquence  dans  le  traitement  des  blen¬ 
norragies  chroniques  rebelles  et  récidivantes. 

Les  vaccins,  par  suite  d’une  réaction  hmnorale, 
créent  des  antigènes  qui  permettent  à  l’orga¬ 
nisme  de  se  défendre  contre  l’invasion  micro¬ 
bienne.  Mais  les  lavages  permettent  de  dé¬ 
truire  les  microbes  in  situ  et  d’empêcher  ulté¬ 
rieurement  l’apparition  des  lésions  ;  plus  tard, 
quand  celles-ci  existent,  le  traitement  local  permet 
de  les  combattre  et  de  les  faire  disparaître,  chose 
très  importante,  car  toute  lésion  de  la  muqueuse 
est  un  point  de  moindre  résistance  qui  sert  d’appel 
à  l’infection.  Les  vaccins  servent  donc  surtout  à 
combattre  l’infection,  et  le  traitement  local 
empêche  ou  fait  disparaître  les  lésions. 

l'ait  intéressant  à  noter  à  l’avantage  de  la 
vaccinothéraine,  il  c.st  des  cas  où  le  traitement 
local  (lavages,  instillations,  dilatations),  raême 
longteinps  j)rolongé,  d’une  urétrite  ne  réussit 
j)as  à  faire  disparaître  les  microbes,  la  muqueuse 
urétrale  étant  sans  doute  habituée  à  leur  pré¬ 
sence  ;  il  suifit  alors  de  quelcpies  vaccins  pour 
voir  ensuite  disparaître  les  microbes  (gonocoques 
ou  associés)  à  la  suite  de  deux  ou  trois  nouveaux 
lavages  :  dans  ces  cas,  l’action  du  traitement  local 
a  été  manifestement  renforcée  par  le  vaccin. 

■Vaccination  locale.  —  Nous  ne  voudrions  pas 
terminer  ce  dernier  chapitre  sans  insister  encore 
sur  la  vaccinothérapie  locale  (injections  intra- 
urétrales  de  vaccin  en  émulsion  ou  de  bouillon- 
vaccin)  suivant  la  méthode  de  Besredka,  qui  nous 
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semble  être  la  méthode  de  l’avenir.  Il  semble 
bien  en  effet  que  la  blennorragie,  infection  se 
produisant  presque  toujours  par  la  voie  urétrale, 
relève  de  cette  méthode  qui  repose  sur  le  prin¬ 
cipe  suivant  :  Toute  maladie  suit  ordinairement 
une  voie  d’entrée  toujours  la  même,  par  un  organe 
réceptif  particulièrement  sensible  à  l’infection  en 
cause.  Il  suffit  de  vacciner  cet  organe,  de  pro¬ 
téger  cette  porte  d’entrée,  pour  que  l’infection 
devienne  impossible  ou  disparaissfe  rapidement 
en  cas  d’apparition.  Il  suffirait  donc  de  rendre  la 
muqueuse  urétrale,  et  particulièrement  le  méat, 
réfractaire  à  l’infection  gonococcique  pour  suppri¬ 
mer  les  chances  d’infection,  et  même  toute  infec¬ 
tion  blennorragique  au  début.  Nous  réalisons  en 
ce  moment,  sur  la  vaccination  locale  dans  les  in¬ 
fections  blennorragiques  et  urologiques  en  géné¬ 
ral,  un  certain  nombre  d’essais  qui  nous  ont  donné 
des  résultats  intéressants. 


DÉPISTAGE  DE  LA  SYPHILIS 
CONJUGALE  ET 
TRAITEMENT  PRÉVENTIF 

le  D'  PAYENNEVILLE 

Médecin-chef  du  service  de  dermato-véuéréologie  des  hôpitaux  de  Rouen 

Pour  être  complète,  la  prophylaxie  de  la  sjTphilis 
ne  doit  pas  comporter  seulement  un  dépistage 
individuel  des  malades  atteints  d’accidents  con¬ 
tagieux,-  mais  encore  une  enquête  minutieuse  dans 
l’entourage  direct  de  celui  qui  est  atteint.  Cette 
notion  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue,  surtout  au 
point  de  vue  conjugal. 

Dans  le  but  de  réaliser  cette  prophylaxie,  il  faut 
évidemment  abandonner  le  plus  possible  cer¬ 
taines  manières  de  faire  adoptées  par  les  anciens 
syphiligraphes  et  basées  sur  de  vieux  préjugés 
que  nous  nous  efforçons  de  faire  disparaître. 

En  effet,  comment  pénétrer  dans  un  foyer  en 
partant  de  ce  principe  que  la  maladie  contre  la¬ 
quelle  nous  luttons  est  une  affection  en  quelque 
sorte  infamante  et  dont  à  aucun  prix  il  ne  faut 
parler?  Sans  doute  il  n’est  pas  possible,  en  pareille 
matière,  d’établir  des  règles  définitives  s’appli¬ 
quant  à  tous  les  cas;  mais  il  semble  tout  de  même 
illogique,  à  l’heure  actuelle  où  nous  commençons 
à  réaliser  une  certaine  éducation  du  public  sur 
ces  questions,  de  ne  pas  admettre  qu’il  faille, 
toutes  les  fois  que  nous  le  pouvons,  chercher  à 
instruire  et  à  préser\'er  l’entourage  direct  du 
malade. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  la  prophylaxie  de  la 
syphilis  comporte  deux  problèmes  à  résoudre  : 


i"  Dépister  la  syphilis  chez  les  conjoints  ; 

2°  Préserv’er  ces  conjoints  lorsque,  par  bonheur, 
l’un  d’eux  n’a  pas  encore  été  atteint.  Ce  second 
problème  comporte  à  lui  tout  seul  une  question 
nouvelle,  mais  très  importante,  celle  du  traite¬ 
ment  préventif. 

Depuis  la  découverte  des  ar.sénobenzènes  et 
de  leur  men^eilleuse  action  spirillicide,  nous  pen¬ 
sions  tons  qu’un  jour  viendrait,  où  ils  ne  seraient 
plus  seulement  des  médicaments  curatifs,  mais 
aussi  des  préventifs. 

D’expérimentation  en  pareille  matière  présente 
toujours  de  grosses  difficultés,  surtout  si  l’on  veut 
se  confiner  dans  des  règles  strictement  scienti¬ 
fiques.  Tout  le  monde  a  encore  présente  à  la  mé¬ 
moire  cette  expérience  sensationnelle  du  D^  Ma- 
gian  (i)  qui,  le  21  mars  1918,  en  présence  de  vingt 
médecins,  après  s’être  inoculé  à  l’avant-bras  un 
peu  de  sérosité  provenant  d’un  chancre  syphi¬ 
litique  et  contenant  un  grand  nombre  de  spiro¬ 
chètes  pâles,  vérifiés  à  l’ultramicroscope,  se  fit 
injecter  dans  la  veine  du  bras,  moins  d’une  heure 
après,  ogr,6o  d’arsénobenzol. 

Ce  courageux  confrère  ne  fit  rien  de  plus  comme 
traitement. 

Cette  inoculation  ne  fut  suivie  d’aucun  acci¬ 
dent,  et  le  Bordet-Wassermann  recherché  tous  les 
mois  pendant  onze  mois  consécutifs  donna  tou¬ 
jours  des  résultats  absolument  négatifs. 

Une  pareille  expérience  faite  avec  toutes  les 
garanties  scientifiques  nécessaires  paraissait  éta¬ 
blir  d’une  façon  indiscutable  la  i^ossibilité  d’ins¬ 
tituer  un  traitement  préventif  avec  de  grandes 
chances  de  succès.  Fournier  et  Guénot,  quelques 
mois  après,  publièrent  dans  la  Presse  médicale  (2) 
un  article  très  documenté  où  ils  relataient  les 
résultats  obtenus  sur  40  femmes  indemnes  de 
tout  accident  spécifique  qui  avaient  eu  de  quelques 
jours  à  trois  semaines  des  rapports  avec  des  syphi¬ 
litiques  porteurs  de  lésions  génitales  contagieuses 
renfermant  des  spirochètes  ;  or  toutes  ces  femmes 
restèrent  par  la  suite  bien  portantes  et  tous  les 
examens  sérologiques  furent  négatifs  ;  par  contre, 
5  ^femmes  qui  étaient  dans  des  conditions  ana¬ 
logues  et  qui  avaient  refusé  le  traitement  vurent 
toutes  se  développer  leur  s\philis  dans  les  délais 
normaux, 

ha  technique  employée  par  ces  auteurs  était 
différente  de  celle  suivne  par  le  D^  Magian,  en  ce 
sens  qu’au  lieu  d’une  seule  injection  ces  femmes  eu 
reçurent  entre  quatre  et  six. 

Da  notion  d’un  traitement  préventif  efficace 

(1)  Académie  de  médecine,  20  mai  igiy. 

(2)  Presse  médicale,  i'^  octobre  lyiy. 
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semblait  doue  se  jiréciser,  et  depuis  cette  époque 
tous  les  syphiligraphes  employant  les  arséno- 
benzèues  Tout  admise. 

Daus  uu  important  mémoire  paru  eu  novem¬ 
bre  1920  (i),  le  Golay  (de  Genève)  étudiait  eu 
détail  cette  question  du  traitement  préventif, 
discutant  le  nombre  d’injections  et  les  doses  de 
médicament  nécessaires  et  établissant  les  circons¬ 
tances  dans  lesquelles  ce  traitement  avait  des 
chances  de  réussir.  Depuis  cette  époque,  un  cer¬ 
tain  nombre  de  publications  vinrent  à  l’appui  de 
ces  expériences,  les  rares  insuccès  signalés  étant 
attribués  soit  à  une  insuffisance  de  dose  du  médi¬ 
cament  employée,  soit  à  la  date  trop  tardive 
d’application  du  traitement  (2). 

D’introduction  dans  la  thérapeutique  antisyphi¬ 
litique  de  nouveaux  sels  arsenicaux  s’adminis¬ 
trant  par  voie  buccale  et  étudiés  par  différents 
auteurs  depuis  la  première  communication  faite 
par  Clément  Simon  à  la  Société  de  dermatologie, 
permettent  d’espérer  une  réalisation  plus  facile 
de  ce  traitement  préventif. 

Sans  insister  davantage,  nous  avons  voulu 
résumer  dans  ces  quelques  lignes  l’historique  du 
traitement  préventif  qui  est  à  la  base  même  du 
mode  de  prophylaxie  antisyphilitique  que  nous 
désirons  préciser  dans  ce  travail. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  faire  (cuvre 
originale,  mais  seulement  d’apporter  notre  mo¬ 
deste  contribution,  résultat  de  près  de  cinq  ans 
d’expériences!  Ce  sont  des  faits  que  nous  citons 
et  qui  viennent  clairement  à  l’appui  des  idées  que 
nous  défendons. 

Chaque  fois  qu’un  sypliilitûjue  porteur  d’acci¬ 
dents  récents  et  contagieux  vient  nous  consulter, 
soit  à  notre  cabinet,  soit  dans  notre  service  hospi¬ 
talier,  nous  ne  manquons  jamais  de  faire  une 
enquête  minutieuse  sur  l’entourage  du  malade, 
pour  y  dépister  le  foyer  de  contagion  initiale,  pour 
nous  enquérir  des  contagions  déjà  existantes, 
et  enfin  pour  nous  rendre  compte  s’il  n’est  pas 
nécessaire  d’étendre  notre  action  médicale  et  pro¬ 
phylactique  au  delà  du  malade  lui-même. 

Est-ce  à  dire  que  notre  enquête  est  toujours 
facile  et  complète?  Hélas,  noni  Nous  n’avons  pas 
cette  prétention,  mais,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  et  les  chiffres  que  nous  donnerons  le  prouvent, 
nous  avons  eu  la  satisfaction  de  réussir  tant  au 
point  de  vue  curatif  qu’au  point  de  vue  préventif. 

n  va  de  soi  qu’il  s’agit  là  île  questions  très  déli¬ 
cates,  nécessitant,  pour  être  solutionnées,  une  con- 

(1)  Golay,  Deux  échecs  du  tiaitcnient  préventif  antisyi)hi- 
lltique  {Ann.  des  maladies  vinériennes,  juin  1922). 

(2)  Gooin  et  Gécat,  Insuffisance  de  traitement  préventif 
{Ann.  des  maladies  vénériennes,  mai  1923). 
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naissance  approfondie  de  la  mentalité  des  syphi¬ 
litiques  et  de  la  façon  d’acquérir  pleinement  leur 
confiance.  N’aurions-nous  réussi  qu’une  seule  fois 
à  préserver  l’épouse  ou  l’époux  d’une  contagion 
inévitable,  nous  estimerions  avoir  fait  œuvre  utile 
et  prouvé  suffisamment  qu’une  telle  ligne  de  con¬ 
duite  doit  être  suivie  par  tous  les  syphiligraphes 
qui  ont  à  cœur  de  lutter  contre  la  propagation 
de  ce  fléau  social. 

D’ailleurs,  depuis  longtemps  déjà  n’avions- 
nous  pas  tous  essayé  et  réussi  un  véritable  trai¬ 
tement  préventif  en  soignant  pendant  leur  gros¬ 
sesse  des  femmes  enceintes  d’un  mari  syphili¬ 
tique,  et  en  leur  pennettant  d’accoucher  à  terme 
d’enfants  indemnes,  conservant  depuis  leur  nais¬ 
sance  et  ultérieurement  des  séro-réactions  entière¬ 
ment  négatives  ? 

Citons  maintenant,  en  les  schématisant,  les  cas 
qu’il  nous  a  été  donné  d’observer. 

I®  Dépistage  à  la  période  initiale. 

Observation  I.  —  Chancre  de  la  lèvre  supérieure,  chez 
un  homme,  datant  de  trois  semaines  ;  aucune  précaution 
prise  entre  les  conjoints  ;  examen  microscopique:  présence 
de  spirochètes;  B.-W.  -(--H- ;  aucune  manifestation 

constatée  chez  la  femme,  B.-W. - .  Série  d'injections 

de  novarsénobenzol  commencée  immédiatement.  Après 
avoir  reçu  au  total  3  grammes  en  six  injections,  cette  femme 
n’a  présenté  aucun  accident  ;  son  Bordet- Wassermann 
fait  à  chaque  piqûre  et  ultérieurement  tous  les  trois  mois 
pendant  im  an  est  resté  négatif. 

Observation  II.  —  Un  homme  présente  un  chancre 
induré  du  sillon  datant  de  quinze  jours  ;  examen  micro¬ 
scopique  ;  présence  de  spirochètes  ;  B.-W.  -h-h-f  ;  dernier 
rapport  avec  sa  femme  le  jour  ou  le  lendemain  de  l'appa¬ 
rition  du  chancre.  I,a  femme,  enceinte  de  quatre  mois, 
est  mise  immédiatement  au  traitement  par  le  novarséno¬ 
benzol,  elle  reçoit  au  total  3  grammes  en  six  injections. 
Un  B.-W.  fait  à  chaque  piqûre  et  ensuite  tous  les  trois 

mois  pendant  un  au  est  resté - et  la  femme  indemne 

de  tout  occident  a  accouché  à  terme  d’un  enfant  bien 
portant  avec  un  B.-W. - . 

Observation  in.  —  Femme  présentant  des  chancres 
vulvaires  multiples  datant  de  quatre  semaines  ;  aurait  eu 
plusieurs  rapports  avec  son  mari  depuis  sans  pouvoir 
préciser  les  dates  ;  examen  microscopique  :  présence 
de  spirochètes,  B.-W.  4-  -(-  -f- .  1,'examen  dumari  ne  révèle 

l’existence  d’aucun  accident,  son  B.-W.  est - ;  il 

reçoit  immédiatement  un  traitement  préventif  au  novar¬ 
sénobenzol,  3*", 50  en  six  injections,  le  B.-W.  fait  tous  les 
quinze  jours  et  tous  les  mois  ensuite  pendant  un  an  est 
resté - . 

Observation  IV.  —  Mari  présentant  un  chancre  de 
l’amygdale  datant  de  trois  semaines  environ  sans  acci¬ 
dents  secondaires  ;  examen  microscopique  montrant  l’exis¬ 
tence  de  tréponèmes;  B.-W.  -f .  Comme  on  avait 
diagnostiqué  antérieurement  à  notre  examen  une  simple 
angine,  aucime  précaution  n’avait  été  prise  vis-à-vis  de 
sa  femme.  Celle-ci  examinée  ne  présente  aucun  accident, 

B.-W. - ;  elle  reçoit  3  grammes  de  novarsénobenzol 

en  six  injections.  B.-W.  fait  tous  les  quinze  jours  et  ensuite 
tous  les  mois  pendant  deux  ans  est  resté - . 
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20  Dépistage  à  la  période  secondaire. 

Observation  I.  —  Mari  en  pleine  période  secondaire, 
fin  de  roséole  ;  ne  peut  préciser  la  date  de  ses  derniers  rap¬ 
ports  avec  sa  femme;  son  B.-W.  est  -f-f--)-.  Sa  femme 

examinée  ne  présente  aucun  accident,  son  B .  -  W.  est - ; 

elle  se  croit  enceinte  d’un  mois  et  demi  ;  elle  reçoit 
d’abord  3  grammes  de  novarsénobenzol  en  six  injections  ; 
son  B.-\V.  fait  tous  les  quinze  jours  reste - ;  sa  gros¬ 

sesse  se  confirmant,  on  continue  par  prudence  un'  traite¬ 
ment  par  des  séries  de  cyanure,  tous  les  mois  et  demi. 
SonB.-W.  fait  tous  les  trois  mois  reste - ;  elle  accou¬ 
che  d’un  enfant  à  terme  indemne  dont  le  B.-W.  est - . 

Deux  ans  plus  tard,  son  B.-W.  étant  toujours - ,  elle 

redevient  enceinte  (son  mari  étant  traité  régulière¬ 
ment)  et  accouche  à  nouveau  d’un  enfant  indemne  avec 

B.-W. - .  Une  troisième  grossesse  s’est  également 

terminée  par  l’accouchement  d’un  enfant  à  terme  et 
indemne  avec  B.-W. - . 

Observation  II.  —  Un  mari  s’étant  cru  guéri  par  im 
traitement  fait  dans  im  institut  (trois  injections  de  néoar- 
sénobenzol),  vient  consulter  pour  des  plaques  muqueuses 
buccales.  Marié  depuis  un  mois,  n’a  cessé  d’avoir  des  rap¬ 
ports  avec  sa  femme  oui  se  croit  enceinte.  De  B.-W. 

du_mari  est  -H-  -|-,  celui  de  la  femme  est - ;  celle- 

ci  ne  présente  auaine  manifestation  ;  elle  reçoit  3  grammes 
de  novarsénobenzol  en  sixinjections  :  son  B.-W.  fait  tous  les 

quinze  joursreste - ;  sa  grossesse  se  confirme  ;  dans 

ces  conditions,  le  traitement  est  continué  sous  forme  d’in¬ 
jections  de  cyanure  intraveineuses,  douze  piqûres  tous  les 
mois  et  demi  ;  à  cinq  mois  elle  est  victime  d’im  grave 
accident  d’automobile  qui  ne  trouble  pas  l’évolution  de 
la  grossesse,  elle  accouche  à  terme  d’un  enfant  indemne, 

sou  Bordet-Wassermau  et  celui  de  l’enfant  sont - . 

Nous  savons  que  deux  ans  après  son  B.-W.  était  eu- 

Observation  III.  —  Jeime  femme  présentant  des 
plaques  muqueuses  amygdalienues  avec  B.-W. 
accident  primitif  ignoré  ;  a  encore  eu  des  rapports  avec 
son  conjoint  la  veille  de  la  consultation;  celui-ci,  examiné 

avec  soin,  ne  présente  aucun  accident,  son  B.-W.  est _ • 

il  reçoit  3*‘',5o  de  novarséuobeuzol  en  six  piqûres  :  son 
B.-W,  fait  à  chaque  piqûre,  puis  tous  les  trois  mois  et  en¬ 
suite  deux  fois  par  an,  estresté — - pendant  trois  ans. 

Observation  IV.  —  Mari  atteint  de  chancre  de  l'amyg¬ 
dale  avec  roséole,  B.-W.  -f -1-4.;  la  nature  de  l’affection 
n’ayant  pas  été  soupçonnée  jusque-là,  aucune  précaution 
n  a  été  prise  vis-à-vis  de  sa  femme  ;  celle-ci  examinée 

ne  présente  aucun  accident,  son  B.-W.  est - ;  elle 

reçoit  3B',5o  de  novarsénobenzol  :  un  B.-W.  fait  tous  les 
quinze  jours  pendant  le  traitement,  puis  tous  les  six  mois, 

est  encore - au  bout  d’un  an;  revue  deux  ans  après, 

cette  femme  n’a  présenté  aucun  accident,  et  son  B.-W.  est 
tonjoms - . 

Observation  V.  —  Femme  atteinte  de  plaques  mu¬ 
queuses  vulvaires  et  linguales  (contamination  extra- 
maritale  cinq  mois  avant)  ;  le  mari,  absent  à  cette  époque, 
n  a  eu  des  rapports  que  quelques- jours  avant  la  consul¬ 
tation.  B.-W.  de  la  femme  le  mari  examiné  ne 

présente  aucun  accident,  son  B.-W.  est - ;  ilreçoit 

de  novarsénobenzol  :  son  B.-W.  fait  tous  les  trois 
mois  est  encore - au  bout  d’un  an. 

Observation  VI,  —  Mari  présentant  des  plaques 
muqueuses  buccales  avec  syphilides  psoriasiformes  géné¬ 
ralisées  ;  contamination  extra-maritale  au  cours  d’un 
voyage  ;  a  un  rapport  avec  sa  femme  trois  semaines  avant 
la  consultation  ;  son  P  .-W.jest  -f  -f  -f .  Sa  femme  examinée 
ne  présente  aucun  accident;  elle  reçoit  3  grammes  d’ar- 


sénobenzol  eu  six  piqûres.  De  B.-W.  fait  tous  les  quinze 
jours  pendant  le  traitement,  puis  tous  les  trois  mois,  est 
encore  négatif  après  six  mois. 

30  Insuccès. 

Mari  entré  à  l’hôpital  pour  chancre  de  la  verge  en  voie 
de  cicatrisation,  datant  de  trois  semaines,  avec  début 
de  roséole,  B.-W.  -f  -H-  ;  sa  femme  ne  présente  aucun 
accident,  sonB.-W.  est - ;  elle  reçoit  i8'',5o  de  novar¬ 

sénobenzol,  ne  continue  pas  le  traitement  préventif  : 
son  B.-W.  devient  -f-H-  quinze  joins  après  la  dernière 
injection  de  novarsénobenzol  et  elle  présente  aussitôt 
une  syphilis  secondaire  psoriasiforme,  le  chancre  ayant 
passé  inaperçu.  (De  mari,  malgré  un  traitement  énergique, 
a  présenté  des  récidives  nombreuses  d’accidents  secon¬ 
daires;  il  semblait  s’agir  d'une  syphilis  particulièrement 
maligne.) 

Que  conclure  de  ces  faits  ?  Sur  1 1  cas  traités,  nous 
ne  notons  qu’un  insuccès:  il  semble  que  tout  com¬ 
mentaire  serait  superflu  ;  cependant  nous  voudrions 
insister  sur  quelques  points. 

Nous  tenons  à  faire  remarquer  que  dans  ces 
Il  cas  notre  dépistage  et  le  traitement  préventif 
institué  n’ont  amené  aucun  trouble  dans  le  ménage; 
Sans  doute  nous  n’avons  pas  la  prétention  de 
dire  qu’il  en  est  toujours  ainsi,  mais  ces  faits 
prouvent  que  l’on  peut  souvent,  sans  danger  pour 
la  paix  du  ménage,  essayer  d’agir  de  la  sorte  :  c’est 
une  question  de  doigté  et  de  tact  le  plus  souvent. 

Sur  nos  il  cas,  4  correspondent  à  un  dépistage 
à  la  i>ériode  initiale,  les  7  autres  à  la  période  secon¬ 
daire,  ce  qui  permet  de  conclure  que  si  le  traite¬ 
ment  préventif  a  surtout  des  chances  de  réussir 
lorsqu’il  est  appliqué  d’une  façon  très  précoce, 
pour  des  raisons  qu’il  est  impossible  de  préciser 
il  peut  réussir  plus  tardivement  et  doit  être  tenté, 
quelle  que  soit  la  date  du  début  de  la  maladie. 

Est-il  possible,  comme  l’ont  voulu  certains 
auteurs,  d’établir  des  règles  au  point  de  vue  de  ce 
traitement,  de  sa  conduite,  de  sa  durée  et  des  doses 
à  employer  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,  tout  au  moins 
d’une  façon  absolue;  cependant  il  nous  a  semblé 
qu’une  dose  de  3  grammes  à  S^^SO  de  novarséno¬ 
benzol  en  six  injections  était  sufiSsante;  au-des¬ 
sous  de  cette  dose,  011  peut  craindre  un  échec, 
comme  le  prouve  le  cas  de  notre  dernière  malade. 

Eaut-il  admettre  que  chez  les  10  malades  pour 
lesquels  nous  avons  eu  uu  succès  complet,  il  s’est 
agi  d’un  traitement  véritablement  préventif 
au  sens  strict  du  mot,  ce  qui  tendrait  à  dire 
qu’aucun  de  nos  malades  n’était  en  période  d’in¬ 
cubation?  Il  est  bien  difficile  de  trancher  cette 
question,  car  il  semble  au  premier  abord  impos¬ 
sible  que  certains  d’entre  eux,  qui  ont  eu  des  rap¬ 
ports  avec  leurs  conjoints  atteints  d’accidents 
contagieux  quinze  jours  avant  le  début  du  trai¬ 
tement  préventif,  n'aient  pas  été  contaminés. 

Mais,  en  pareille  matière,  ce  qu’il  faut  surtout 
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considérer,  c’est  le  résultat;  or,  chez  les  lo  per¬ 
sonnes  traitées,  nous  n’avons  assisté  en  aucun  cas 
à  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  ;  qu’il  soit 
préventif  vraiment  ou  seulement  abortif,  ce  trai¬ 
tement  ne  semble  pas  moins  avoir  une  importance 
capitale. 

Nous  nous  sommes  borné  à  relater  les  observa¬ 
tions  des  sujets  observés  par  nous  assezdongtemps  ; 
nous  pourrions  ajouter  que  ces  derniers  temps 
encore  nous  avons  eu  l’occasion  de  procéder  de  la 
même  façon  chez  ])lusieurs  autres  individus  dans 
des  circonstances  analogues,  et  cela  avec  le  même 
succès,  mais  nous  n’avons  pas  voulu  relater  ces 
faits  à  cause  du  temps  trop  court  pendant  lequel 
nous  avons  observé  les  personnes  traitées. 

Nous  souhaitons  de  voir  les  essais  réalisés  par 
plusieurs  de  nos  confrères  qui  emploient  de  nou- 
'►caux  dérivés  des  arsénobenzènes  par  voie  buc¬ 
cale  couronnés  de  succès,  car  il  est  bien  certain 
que  ce  nouveau  mode  de  traitement  rendrait  plus 
aisée  l’administration  du  traitement  préventif 
en  milieu  conjugal,  mais  il  faut  laisserjen  cette 
matière  le  temps  faire  son  œuvre. 

Disons  en  terminant  que  si  le  dépistage  précoce 
de  la  sj-philis  maritale  a  un  intérêt  très  grand  pour 
l’institution  d’un  traitement  préventif,  celui  de  la 
syphilis  en  milieu  conjugal  à  n’importe  quelle 
période  a  aussi  son  utilité  et  qu’il  est  souvent 
beaucoup  plus  facilement  réalisable. 

C’est  en  effet  un  mode  de  prophylaxie  sociale 
antisj'philitique  qui  a  une  grosse  importance, 
puisque  bien  souvent,  à  notre  époque  où  la  nata¬ 
lité  est  sans  cesse  décroissante,  il  permet  de  faire 
naître  un  certain  nombre  d’enfants  qui  sans  cela 
étaient  destinés  à  mourir  avaut  terme  ou  à  venir 
au  monde  atteints  d’accidents  héréditaires  com¬ 
promettant  ultérieurement  leur  existence  ;  ce  sont 
là  des  notions  qu’il  serait  bon  de  généraliser  sur¬ 
tout  parmi  les  praticiens,  qui  plus  encore  que^^les 
syphiligraphes  sont  appelés  à  les  mettre  en  pra¬ 
tique. 


7  Mars  1923. 

LE  DIAGNOSTIC 
DES  FORMES  SCROFULOIDES 
DE  LA  SYPHILIS 
GANGLIONNAIRE 

M.  FAVRE  et  M.  BERNHEIM 

Professeur  açrégé.  Ancien  interne  deahôpilaur, 

Médecin  deshdpUaux  de  I,yon.  Préparateur  à  la  Faculté, 

Il  ne  saurait  être  question,  dans  un  court  article, 
de  passer  en  revue  toute  la  pathologie  ganglion¬ 
naire  de  la  sjqihilis.  Car,  abstraction  faite  même 
des  adénopathies  primaire  et  secondaire,  l’infec¬ 
tion  tréponémique  se  traduit,  tant  à  sa  période 
tertiaire  qu’au  cours  de  l’hérédo-syphilis  tardive, 
par  des  poussées  ganglionnaires  d’aspect  et  d’évo¬ 
lution  si  variables,  que  leur  description  nous 
entraînerait  trop  loin. 

ITne  telle  étude,  concernant  plus  particulière¬ 
ment  l’hérédo-syphilis,  a  d’ailleurs  fait  de  notre 
part  l’objet  d’un  travail  d’ensemble  (i).  Nous  y 
avons  décrit,  à  côté  des  formes  déjà  connues  de 
syphilis  héréditaire  des  ganglions  simulant  la 
tuberculose,  une  forme  lymphadénique,  revê¬ 
tant  l’aspect  de  la  maladie  de  Hodgkin  et  dont 
l’individualité  a  été  établie  par  notre  regretté 
maître,  le  professeur  K.  WKii,!,.  Depuis,  nous 
rappellerons  également  que  le  professeur  Jban- 
SEivMK  (2)  a  consacré  à  la  syphilis  ganglionnaire 
une  de  ses  leçons  cliniques  et  que,  dans  un  remar¬ 
quable  article,  le  professeur  K.  Gaujottx  insiste 
sur  le  rôle  possible  de  la  syphilis  acquise  dans  la 
genèse  des  adénopathies  de  l’enfance  (3). 

Aussi  bien,  dans  les  lignes  qui  vont  suivre, 
voulons-nous  seulement  attirer  une  fois  de  plus 
l’attention  des  médecins  sur  les  étroites  analo¬ 
gies  qui  existent,  tant  au  point  de  vue  anato¬ 
mique  que  clinique,  entre  les  adénopathies  tuber¬ 
culeuses  et  sj'philitiques,  et  sur  les  déplorables 
erreurs  thérapeutiques  qu’un  diagnostic  erroné 
est  capable  d’engendrer.  Car,  quoique  depuis 
Bazin  les  aspects  scrofuloïdes  de  la  syphilis 
ganglionnaire  aient  acquis  droit  de  cité,  leur 
méconnaissance  est  encore  si  répandue  qu’on 
demeure  parfois  effrayé  en  présence  de  lésions 
mutilantes  attribuées  au  bacille  de  Koch  et  dont 
quelques  injections  mercurielles  eussent  jugulé 

(1)  M.  Bernheim,  Contribution  à  l’étude  des  réactions  gan¬ 
glionnaires  au  cours  de  l’hérédo-syphilis  tardive.  Formes  scro- 
fulolde  et  lymphadénique.  Thèse  de  Eyon,  1923. 

(2)  JEANSELME,  Irfi  syphOis  ganglionnaire  (Gazelle  îles 
Mpilaux,  4  et  6  mars  1924]. 

(3)  E.  Gaujoüx,  Adénopathies  scrofuloïdes  non  bacillaires 
de  la  seconde  enfance  et  de  l’adolescence  {L'Art  midical, 
31  juillet  1924). 
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révolution.  Sans  être  accusé  de  voir  la  sj-philis 
partout,  on  comprend  cependant  l’intérêt  théra¬ 
peutique  qu’il  y  a  à  la  soupçonner,  là  où  elle  peut 
se  manifester,  et  en  particulier  dans  ces  cas  d’adé¬ 
nopathies  rapportées  à  la  tuberculose  par  une  sorte 
d’habitude  clinique,  mais  sur  lesquelles  le  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  ganglionnaire  demeure 
sans  action. 


De  nouvelles  et  édifiantes  observations,  recueil¬ 
lies  par  nous  en  quelques  mois,  vont  nous  fournir 
la  preuve  de  ce  que  nous  avançons.  Encore  ne 
ferons-nous  état  que  des  plus  t3q)iques  de  notre 
collection. 

C’est  tout  d’abord  celle  d’un  étudiant  en  méde¬ 
cine,  porteur  depuis  deux  ans  d’une  volumi¬ 
neuse  tuméfaction  de  la  région  carotidienne 
gauche  et  qui  subit  sans  succès  un  traitement 
radiothérapique  et  des  ponctions  (à  peu  près 
blanches)  destinées  à  vider  cette  masse  gan¬ 
glionnaire  présumée  tuberculeuse.  En  l’absence 
de  tout  stigmate  de  syphilis,  soit  acquise,  soit 
héréditaire,  soit  d’ordre  humoral,  mais  éclairés 
par  l’existence,  au  niveau  du  bord  antérieur  du 
trapèze,  de  noyaux  indurés  représentant  sans 
doute  les  cicatrices  d'anciennes  gommes  muscu- 

res,  nous  instituons  un  traitement  d’épreuve. 
A  la  neuvième  injection  bismuthique,  la  tumé¬ 
faction  carotidienne  a  à  peu  près  entièrement 
disparu. 

Jusqu’ici,  l’erreur  de  diagnostic  n’a  pas  été  trop 
préjudiciable  au  malade. 

Mais  voici  maintenant  l’histoire  navrante  d’un 
jeune  garçon  de  treize  ans,  venu  consulter  l’un 
de  nous  pour  une  large  ulcération  à  marche  pro¬ 
gressive  et  dont  l’apparition  remonte  à  deux 
années.  Elle  a  débuté  au  niveau  de  la  région 
mastoïdienne  droite  par  une  tuméfaction  qui  fut 
considérée  comme  une  adénite  bacillaire  et  qui 
s’ouvrit  par  un  pertuis  d’abord  étroit,  mais  qui 
s’agrandit  peu  à  peu. 

Aumoment  où  nous  examinons  l’enfant,  cette  ul¬ 
cération  vraiment  hideuse  s’étend  de  la  mastoïde  à 
la  partie  moyenne  de  la  lèvre  inférieure  et  occupe 
toute  la  région  sous-maxiUaire.)  Elle  est  pro¬ 
fonde,  suppurante,  et  a  envahi  la  lèvre  inférieure 
dont  elle  a  détruit  la  moitié  droite  ;J  la  muqueuse 
du  vestibule  labial  constitue  le  fond  de  la  plaie.  Ce 
qui  subsiste  de  la  lèvre  inférieure  forme  au  voisi¬ 
nage  de  rulcération  une  masse  infiltrée,  évasée, 
dont  la  saillie  surplombe  la  vaste  plaie  cervico¬ 
faciale.  Au-dessous  de  l’ulcération,  la  région  cer\’i- 
cale  est  déformée  par  une  infiltration  qui  se  pro¬ 


longe  jusqu’au  creux  sus-claviculaire  droit.  Cette 
infiltration,  sans  être  dure,  est  cependant  ferme, 
un  peu  peâteuse  par  places.  On  perçoit,  dans  cette 
masse  d’infiltration,  des  noyaux  plus  durs,  pro¬ 
fonds,  qui  paraissent  être  des  ganglions.  Ces 
lésions  ulcéreuses  et  l’infiltration  cer\dcale  ont 
progressé  malgré  les  traitements  qui  ont  été  mis 
en  œuvre  :  cautérisations,  applications  de  pom¬ 
mades,  administration  d’huile  de  foie  de  morue. 
D’affection  a  toujours  été  considérée  comme  de 
nature  tuberculeuse  et,  pour  les  médecins  trai¬ 
tants,  le  diagnostic  clinique  est  devenu  une  certi¬ 
tude,  à  la  suite  d’un  examen  histologique  qui  a 
montré  la  présence  dans  les  lésions  de  cellules 
géantes. 

Et  cependant,  l’examen  du  malade  révèle  d’une 
façon  éclatante  la  syphilis  héréditaire.  Da  rate 
est  facilement  palpable,  les  deux  genoux  sont 
distendus  par  une  hydarthrose,  il  existe  des 
dents  d’Hutchinson  typiques  et  une  perforation 
de  la  voûte  palatine.  Enfin,  le  malade  est  sourd 
depuis  trois  mois  du  fait  de  lésions  labsrrinthiques. 

IvC  traitement  spécifique  amène  en  quatre 
semaines,  avec  une  merveilleuse  rapidité,  la  gué¬ 
rison  des  lésions  ulcéreuses  cervicales  et  des 
hydarthroses  ;  il  demeure  malheureusement  sans 
action  sur  la  surdité  devenue  incurable. 

Non  moins  instructif  est  l’inventaire  patholo¬ 
gique  d’un  homme  de  trente-trois  ans  qui,  depuis 
l’enfance,  est  porteur  de  sui^purations  ccrvdcales 
interminables  traitées  jDar  de  multiples  ponctions 
et  curettages,  puis  par  la  radiothérapie.  Ce  malade 
se  présente,  le  cou  raviné  par  de  profondes  cica¬ 
trices.  11  existe  dans  les  deux  régions  caroti¬ 
diennes  des  tuméfactions  ganglionnaires.  A 
gauche,  la  partie  inférieure  du  stemo-cleïdo-mastoï- 
dien  est  le  siège  d’une  infiltration  diffuse,  dévelop¬ 
pée  dans  la  gaine  du  muscle,  sans  adhérences 
cutanées  et  formant  une  masse  rénitente.  A 
droite,  dans  la  région  symétrique,  on  note  égale¬ 
ment  une  infiltration  des  tissus,  mais  qui  paraît 
moins  profonde,  surtout  derrao-hj-podermique. 
Un  peu  au-dessus  de  la  tête  de  la  clavicule  droite, 
une  large  ulcération  laisse  écouler  une  sérosité 
rosée.  H  est  à  noter  de  plus  qu’il  y  a  six  mois,  le 
malade  a  présenté  une  tuméfaction  inflammatoire 
de  l’avant-bras  droit,  tuméfaction  qui  a  été  incisée 
et  qui  a  suppuré  par  la  suite  abondamment. 
Elle  s’accompagne  d’une  adénite  épitrochléenne. 
Cette  adénopathie  a  été  ponctionnée  par  nous,  et  le 
contenu,  très  épais,  inoculé  au  cobaj-e  ;  l’animal 
n’a  pas  été  tubercuUsé.  D’ailleurs,  la  syphilis  est 
certaine  chez  notre  malade,  caractérisée  par 
une  réaction  de  Wassermann  positive,  l’abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  l’existence 
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d’une  orchi-épididyniite  avec  testicule  gros,  lourd, 
dur  et  fusionné  entièrement  avec  répidid3Tne. 
Sous  l’action  du  traitement  spécifique,  toutes  les 
lésions  suppurantes  ont  guéri  d’une  façon  rapide 
et  complète. 

Nous  pourrions  ajouter  d’autres  documents,  qui 
nous  montrent  la  lamentable  odyssée  de  tels 
malades,  auxquels  leur  aspect  de  tuberculeux 
vaut  de  multiples  séjours  à  la  mer  et  des  inter¬ 
ventions  chirurgicales  fréquemment  répétées  ! 

Ici,  c’est  une  fillette  de  neuf  ans  dont  l’examen 
montre  des  lésions  de  divers  ordres,  ganglionnaires, 
cutanées,  osseuses,  articulaires  et  viscérales  et  qui 
réalise  la  «  forme  chirurgicale  »  de  la  syphilis 
héréditaire.  Elle  a  d’ailleurs  été  amputée  du  pouce 
gauche  pour  un  spina  ventosa  (?).  Il  existe  une 
hépatomégalie  et  une  splénomégalie  manifestes, 
une  hydarthrose  des  deux  genoux  ;  la  réaction  de 
Wassermann  dans  le  sang  est  positive.  Enfin, 
l’inoculation  au  cobaye  du  pus  recueilli  au  niveau 
d’un  ganglion  cervical  ramolli  donne  un  résultat 
négatif.  Ee  traitement  antisyphilitique  amène 
rapidement  la  guérison  des  lésions  encore  suscep¬ 
tibles  de  s’améliorer  1 

hk,  nous  avons  affaire  à  une  enfant  de  seize  ans 
dont  l’histoire  est,  depuis  dix  ans,  celle  d’une 
longue  suite  d’hospitalisations  et  de  cures  hélio¬ 
marines,  instituées  depuis  l’apparition  de  gan¬ 
glions  cervicaux  qui  ne  tardèrent  pas  à  s’ulcérer. 
Cette  malade,  à  l’entrée  dans  le  service  de  l’un  de 
nous,  présente  dans  les  réglons  pré-auriculaires, 
mastoïdiennes,  carotidiennes,  sus-claviculaires, 
des  lésions  idcéro-croûteuses  en  pleine  activité. 
Ces  ulcérations,  irrégulières,  tapissées  d’un  enduit 
jaunâtre,  adhérent,  sont  sous-tendues  par  des 
infiltrations  cellulitiques,  plus  ou  moins  épaisses, 
de  consistance  pâteuse,  qui  les  débordent  large¬ 
ment.  Dans  la  région  carotidienne  supérieure 
gauche,  en  grande  partie  recouverte  par  une  ulcé¬ 
ration  à  fond  jaunâtre,  on  perçoit  profondément 
une  induration  diffuse  qui  paraît  appartenir  à  la 
gaine  du  sterno-cleido-mastoïdien. 

Ea  malade  est  une  fillette  de  petite  taille, 
dj-strophique,  pâle,  d’aspect  bouffi.  Ee  corps 
thyroïde  est  uniformément  dur  ;  la  rate  est  nette¬ 
ment  hj'pertrophiée.  Enfin,  on  a  l’attention 
attirée  par  le  développement,  dans  les  deux  fosses 
nasales,  de  pol3q)es  volumineux  qui  comblent  les 
cavités,  élargissent  et  déforment  le  nez.  Ee 
professeur  Eannois,  consulté,  incline  à  reconnaître 
dans  ce  cas  un  exemple  de  polj’pose  syphilitique 
déformante  du  nez.  Ea  malade,  soumise  à  uu 
traitement  énergique,  iodo-hydrargj’rique  puis 
bismuthique,  n’a  pas  tardé  à  s’améliorer  et  à 
guérir.  Son  état  général  s’est  transformé  et,  en 
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quelques  semaines,  le  gain  de  poids  réalisé  par 
cette  fillette  devenue  vraiment  une  jeune  fille 
est  de  II  kilos. 

E’erreur  de  diagnostic  a  entraîné,  non  seulement 
des  hospitalisations  et  des  voyages  coûteux  pour 
les  administrations  hospitalières,  mais  aussi  un 
défaut  complet  de  l’instruction  de  l’enfant.  Ea 
polypose  du  nez  a  créé  .une  infection  de  plusieurs 
cavités  sinusiennes  et  il  a  fallu  un  long  traitement 
dans  un  service  spécialisé  pour  guérir  ces  compli¬ 
cations  qui  eussent  pu  être  évitées  si  la  notion  de 
la  fréquence  de  la  syphilis  scrofuloïde  de  la  région 
cervicale  était  connue  comme  elle  mérite  de  l’être. 


Il  semble  que  les  faits  précédents,  même  briève¬ 
ment  rapportés,  soient  suffisamment  éloquents 
et  qu’ils  puissent  se  passer  de  commentaires.  Ne 
résument-ils  pas,  en  effet,  le  tableau  clinique  des 
adénopathies  scrofuloïdes  de  la  syphilis,  dont  la 
ressemblance  avec  la  tuberculose  ganglionnaire 
est  si  frappante  que  nombre  de  malades  ont  beau¬ 
coup  de  chances  d’être  considérés  pendant  long¬ 
temps  comme  des  tuberculeux  et  d’être  soumis 
comme  tels  à  des  thérapeutiques,  dont  le  moins 
qu’on  puisse  dire  est  qu’elles  demeurent  ineffi¬ 
caces,  font  perdre  aux  malades  un  temps  précieux 
et  les  laissent  exposés  à  d’autres  manifestations 
souvent  graves  de  leur  infection  ? 

Une  semblable  confusion,  si  elle  peut  être  admise 
dans  les  cas  où  l’infection  tréponémique  ne  se 
révèle  par  aucune  autre  manifestation,  nous 
paraît  vraiment  inexcusable  lorsque  la  syphilis 
«  saute  aux  yeux  »  d’un  observateur  quelque  peu 
attentif.  Nous  avons  surtout  en  vue,  ici,  les  stig¬ 
mates  de  la  syphilis  héréditaire,  car  les  réactions 
ganglionnaires  semblent  être  bien  plus  l’apanage 
de  l’hérédo-sjqrhilis  tardive  que  de  la  syphilis 
acquise  à  sa  période  tertiaire. 

Si  même  nous  mettons  à  part  les  lésions  osseuses 
et  articulaires  qui  peuvent  parfois  orienter  vers  la 
tuberculose,  comment  ne  pas  être  frappé  dès 
l’abord  par  une  déformation  nasale,  une  perfora- 
ration  du  voile  du  palais,  un  ou  plusieurs  des  élé¬ 
ments  de  la  triade  d’Hutchinson,  une  hydarthrose 
bilatérale  des  genoux,  etc.  ?  Qu’on  ne  nous  accuse 
pas  de  répéter  ici  des  notions'  d’une  évidente 
banalité  :  Nous  ne  le  ferions  pas  si  nous  n’étions 
convaincus  que  leur  méconnaissance  trop  fré¬ 
quente  est  capable  d’entraîner,  pour  les  malades, 
des  conséquences  aussi  funestes  que  celles  rappor¬ 
tées  précédemment. 

Il  convient  d’ailleurs  d’ajouter  qu’à  côté  des 
cas  où  l’hérédo-sj-philis  se  démasque  par  un  ou 
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plusieurs  stigmates  typiques,  il  en  est  d’autres  où 
rien  dans  le  tableau  clinique  ne  permet  d’en  soup¬ 
çonner  la  présence.  I/’ adénopathie  est,  et  demeure, 
le  seul  symptôme  d’une  S3q)hilis  héréditaire  cachée 
qu’aucune  autre  manifestation  ne  vient  déceler, 
«  Car  on  peut  être  hérédo-syphilitique  et  rester 
exposé  à  toutes  les  éventualités  de  cette  tar-,  dan¬ 
gereuse,  alors  même  qu’on  n’en  porte  acuune 
empreinte  dystrophique,  aucun  signe  natif  » 
(Fournier). 

Que  le  lecteur  veuille  bien  se  reporter  aux 
intéressants  travaux  de  Ménard  (i),  à  ceux  de 
ses  élèves,  Pouzin  (2)  et  Mozer  (3),  à  l’étude 
antérieure  de  l’un  de  nous  (4),  il  y  trouvera  de 
nombreuses  observations  oui  ’ie  laissent  aucun 
doute  sur  l’existence  de  toiles  syphils  congénitales 
mono-syuqjtomatiques. 

Considérées,  trop  souvent  sans  discussion, 
comme  de  nature  tuberculeuse,  ces  adénopathies 
n’ont  d’ordinaire  pas  perni’s  par  leurs  caractères 
propres  de  faire  soupçonner  la  sjq)hilis,  jusqu’au 
jour  où  parfois  une  complication  (perforation  du 
voile,  kér  atite,  etc.)  a  mis  sur  la  voie  du  diagnos¬ 
tic.  Elles  constituent  bien,  comme  on  le  voit,  le 
seul  accident  d’une  syphilis  héréditaire  jusque-là 
ignorée  et,  en  l’absence  d’autres  symptômes 
révélateurs  de  la  syphilis  congénitale,  sont  presque 
fatalement  considérées  comme  de  nature  tubercu¬ 
leuse  et  échappent  de  ce  fait  à  l’action  remar¬ 
quable  du  traitement  spécifique. 


Mais  existe-t-il,  dans  les  caractères  et  l’évo¬ 
lution  de  telles  adénopathies,  des  éléments  capa¬ 
bles  d’attirer  l’attention  vers  la  sj-philis,  ou,  au 
contraire,  tout  dans  le  tableau  clinique  ne 
rappelle-t-il  pas  avec  une  analogie  frappante 
l’aspect  des  adénites  tuberculeuses  ? 

Au  début,  il  faut  le  reconnaître,  rien  ne  permet 
de  faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  l’une  ou  de 
l’autre  de  ces  hypothèses.  Car,  tout  d’abord,  s’il 
est  des  cas  où  la  syphilis  ganglionnaire  se  déve¬ 
loppe  au  niveau  des  aines  ou  des  aisselles,  il 
faut  bien  savoir  que  son  siège  de  prédilection 
est  représenté  par  les  régions  latérales  du  cou  et 
sous-maxillaire.  N’est-ce  pas  également  celui  que 
choisit  la  tuberculose? 

Iv’adénopathie,  minime  au  début,  constituée 

(1)  V.  Ménard,  Syphilis  tertiaire,  congénitale  ou  actiuise 
des  ganglions  du  cou  (Congrus  français  de  chirurgie,  1912. 
Revue  de  chirurgie,  1912). 

(2)  MU»  Y.  Pouzin,  I.cs  adénopathies  cervicales  chroniques 
chez  les  enfants  hérédo-syphilitiques.  Thèse  de  Paris,  1915. 

(3)  M.  Mozer,  Tableau  clinique  et  réaction  de  Wassermann 
dans  le  diagnostic  de  la  syphilis  ostéo-articulaire  et  ganglion¬ 
naire.  Thèse  de  Paris,  1917-18. 

(4)  M,  Bernueim,  loc.  cit. 


par  des  ganglions  isolés,  de  la  grosseur  d’une 
noisette  ou  d’une  noix,  ne  tarde  pas  à  augmenter 
de  volume,  et  on  la  voit  bientôt  combler  les  gout¬ 
tières  carotidiennes  et  soulever  le  muscle  sterno- 
cleïdo-mastoïdien.  Ea  tuméfaction  ganglionnaire 
peut  persister  ainsi  pendant  plusieurs  mois,  sans 
montrer  de  tendance  à  la  suppuration  ;  elle  con¬ 
serve  partout  la  même  dureté  et  la  peau  qui  la 
recouvre  garde  une  souplesse  et  une  coloration 
normales.  Il  est  évident  que  chez  un  malade  por¬ 
teur  d’une  pareille  adénopathie  cervicale,  la  pre¬ 
mière  impression  est  eu  faveur  du  lymphome 
tuberculeux,  de  la  forme  hsqiertrophique  de  la 
tuberculose  ganglionnaire. 

Mais  cet  arrêt  dans  la  marche  du  processus 
gommeux  n’est  pas  très  fréquent.  Plus  souvent, 
l’adénoiiathie  se  ramollit,  devient  fiuctuante.  Ici 
encore,  on  pense  à  un  abcès  froid  ganglionnaire 
et,  pour  éviter  l’ouverture  de  la  collection,  on  pra¬ 
tique  des  ponctions  que  l’on  doit  bientôt  répéter, 
car  le  pus  se  reproduit  parfois  rapidement.  Une 
telle  thérapeutique  demeure  d'auieurs  vaine  ; 
bien  plus,  la  peau  commence  à  rougir,  les  plans 
superficiels  ne  tardent  pas  à  s’ulcérer  et  la  collec¬ 
tion  s’évacue  à  l’extérieur. 

A  cette  période  de  suppuration,  les  adénites 
syijhilitiques  se  présentent  sous  deux  aspects 
différents.  Tantôt,  la  masse  ganglionnaire  se  vide 
par  l’intermédiaire  de  fistules  plus  ou  moins  nom¬ 
breuses,  rappelant  en  tous  points  celles  que  réalise 
la  tuberculose.  Tantôt,  au  contraire,  et  cette 
éventualité  est  celle  que  nous  avons  le  plus  sou¬ 
vent  rencontrée,  sous  l’action  des  altérations  pro¬ 
gressives  du  processus  sj-philitique,  la  peau  est 
envahie  dans  toute  son  épaisseur.  On  la  voit  alors 
se  nécroser  et  une  escarre  se  constituer,  qui  laisse 
apparaître  les  ganglions  gommeux,  sous  la  forme 
d’un  large  bourbillon,  ramolli,  parfois  puriforme, 
d’où  s’écoule  un  liquide  jaunâtre,  filant.  Tout 
autour  de  la  masse  centrale,  les  bords  de  l’ulcé¬ 
ration  ont  un  aspect  caractéristique  :  ils  sont  nets, 
peu  décollés,  taillés  à  pic.  On  a  l’impression  que  les 
plans  superficiels  ont  été  abrasés  à  l’emporte- 
pièce.  Ea  gomme  ganglionnaire  réalise  une  image 
presque  tjqiique. 

Mais,  vient-on  à  méconnaître  la  syphilis,  les 
lésions  vont  continuer  à  évoluer.  Ea  peau  avoisi¬ 
nant  l’ulcération  gommeuse  apparaît  bientôt 
rouge,  infiltrée  ;  elle  est  envahie  par  de  nou¬ 
velles  lésions  ulcéreuses  qui  gagnent  non  seule¬ 
ment  en  surface,  mais  en  profondeur.  C’est  alors 
que  les  plans  sous-jacents  peuvent  être  atteints 
et  les  muscles  mis  à  nu.  Ees  délabrements  sont 
finalement  considérables,  comme  dans  les  cas 
que  nous  avons  relatés  plus  haut. 
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I^es  caractères  de  cette  ulcération  gommeuse  à 
marche  envahissante  s’opposent,  dans  une  certaine 
mesure,  à  ceux  des  lésions  bacillaires.  Là,  au 
contraire,  la  peau,  au  lieu  d’être  atteinte  sur  une 
large  surface  par  le  processus  nécrotique,  est 
peu  à  peu  amincie,  usée  par  le  pus  collecté  de 
l’abcès  froid,  lîn  un  ou  plusieurs  points,  on  voit  les 
téguments  rougir,  se  fistuliser,  et,  par  les  étroits 
trajets  ainsi  constitués,  s’écouler  un  pus  jau¬ 
nâtre,  mal  lié,  grumeleux.  vS’il  ne  fait  pas  issue  à 
l’extérieur,  le  pus  essaie  de  se  livrer  un  passage  à 
travers  les  plans  superficiels,  provoquant  des 
décollements  sous-cutanés  avec  fistulisation  secon¬ 
daire  qui  sont  moins  le  fait  de  la  sjqihilis. 

hes  lésions  syphilitiques  offrent  donc,  dans 
leur  ensemble,  une  marclie  plus  envahissante, 
plus  rapide,  plus  phagédénique  que  celle  qu’affecte 
la  tuberculose.  Et  le  fait  est  facile  à  constater 
lorsqu’on  examine  les  malades  à  une  époque  un 
peu  avancée  de  leur  évolution.  Car,  non  seulement 
le  système  ganghonnaire  est  le  siège  de  gommes 
iffus  ou  moins  confluentes,  mais  les  téguments 
voisins,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  sont  atteints 
sur  une  vaste  étendue.  Il  est  constant  de  voir  ces 
ulcérations  irrégulières,  à  fond  jaunâtre,  être  sous- 
tendues  par  des  infiltrations  cellulitiques  plus 
ou  moins  épaisses,  de  consistance  pâteuse  et  qui 
les  débordent  largement.  Parfois,  d’ailleurs,  au 
milieu  de  ces  lésions  ulcéreuses,  polymorphes,  qui 
parsèment  la  région  cervico-faciale,  les  altéra¬ 
tions  ganglionnaires  apparaissent  discrètes.  On 
arrive  toutefois,  eu  palpant  les  téguments  indurés 
et  déformés  par  une  infiltration  qui  se  prolonge 
souvent  jusqu’à  la  clavicule,  à  percevoir  des 
noyaux  profonds,  plus  durs,  qui  semblent  être 
des  ganglions. 

A  la  description  de  ces  lésions,  dont  le  phagé¬ 
dénisme  doit,  à  première  vue,  évoquer  l’idée  de 
syphilis,  nous  devons  ajouter  celle,  plus  tyi^ique 
encore,  d’infiltrations  musculaires  et  particuliè¬ 
rement  de  lésions  scléro-gommeuses  du  sterno- 
cleïdo-mastoïdien,  dont  nous  avons,  à  plusieurs 
reprises,  relevé  l’existence  chez  nos  malades. 
P'ouRNiEK  signalait  déjà  leur  haute  valeur  diag¬ 
nostique.  «  On  sait  combien  est  fréquente,  disait-il, 
cette  localisation  des  gommes  musculaires.  J’en  ai 
signalé  des  exemjdes,  notamment  chez  une 
jeune  femme  qui  était,  en  même  tenii)s.  atteinte 
de  tumeur  blanche  S5q)hilitique  du  genou  et  chez 
laquelle  les  ulcérations  gommeuses  du  stemo- 
cleïdo-mastoïdien  et  cette  tumeur  blanche 
avaient  été  considérées  pendant  deux  ans  comme 
des  lésions  tuberculeuses.  » 

A  leur  phase  de  crudité,  ces  mj'osites  tertiaires 
se  traduisent  par  une  tuméfaction  plus  ou  moins 
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diffuse  du  sterno-cleïdo-mastoïdien,  tuméfac¬ 
tion  dure,  non  douloureuse,  mobilisable  sur  les 
plans  profonds  et  qu’il  est  facile  de  localiser  au 
muscle  lorsqu’on  demande  au  malade  de  tourner 
la  tête,  tout  en  l’inclinant  du  côté  atteint. 
Lorsque  survient  leur  ramollissement,  il  n’est  pas 
exceptionnel  de  les  voir  s’ouvrir  à  l’extérieur, 
mais  souvent  ces  lésions  scléro-gommeuses  se  cica¬ 
trisent  sur  place.  On  les  retrouve  plus  tard,  sous  la 
fonne  de  noyaux  indurés,  parsemant  le  sterno- 
cleïdo-mastoïdien,  parfois  le  bord  antérieur  du 
trapèze  et  amenant  une  certaine  rétraction  des 
muscles.  Chez  une  de  nos  malades,  était  ainsi 
apparu  un  véritable  torticolis  qu’il  était  facile  de 
rapporter  à  sa  cause. 


Nous  avons,  dans  les  lignes  qui  précèdent, 
assisté  à  l’évolution  des  adénopathies  scro- 
fidoïdes  de  la  sjqjhilis,  et  nous  avons  essayé  de 
montrer  combien  sont  progressives  et  graves  les 
lésions  dont  elles  se  compliquent  irrémédiable¬ 
ment,  si  l’on  n’intervient  pas  en  temps  voulu. 

Arrivées  à  cette  période,  il  est  alors  facile  de 
comprendre  qu’elles  ne  constituent  plus  une  mani¬ 
festation  purement  locale,  compatible  avec  un 
état  de  santé  relativement  bon.  Dès  que  survient 
la  transformation  gommeuse  des  adénites  et  leur 
ouverture  à  l’extérieur,  011  assiste  à  des  niodifi- 
tions  rapides  de  l’état  général. 

l/cs  malades  perdent  l’appétit,  deviennent 
pâles  ;  ils  maigrissent,  et,  à  leur  habitus  extérieur 
de  tuberculeux,  s’associe  parfois  une  élévation 
thermique  persistante,  dont  l’apparition  ne  simpli¬ 
fie  pas  le  diagnostic  pour  qui  méconnaît  la  fré¬ 
quence  de  ce  symptôme  à  toutes  les  périodes  de  la 
longue  évolution  de  l’infection  sjq)hilitique. 

L’un  de  nous  a  rapporté,  avec  N.  Contamin, 
l’observation  d’une  malade  qui  répond  admirable¬ 
ment  à  l’aspect  de  semblables  sujets  (i).  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  femme  de  vingt-huit  ans  qui  présentait, 
avec  des  masses  ganglionnaires  cervicales  large¬ 
ment  ulcérées,  une  atteinte  profonde  de  l’état 
général,  un  amaigrissement  extrême  et  une  fièvre 
continue  à  grandes  oscillations.  Frappé  par  l’inté¬ 
grité  de  l’appareil  respiratoire,  le  caractère  des 
ulcérations,  l’existence  d’un  Wassermann  très 
positif,  on  institue  un  traitement  spécifique  qui 
donne  immédiatement  d’extraordinaires  résultats. 
Sous  son  influence,  la  fièvre  qui  persistait,  élevée 
et  irrégulière,  depuis  des  semaines,  tombe  inimé- 

(i)  M.  Favre  et  N.  Contamin,  Remarques  cUiüques  à  propos 
de  quelques  cas  de  syphilis  fébrile  {Journal  de  médecine  de 
Lyon,  20  mai  1923). 
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diatement  et  d’une  façon  définitive  ;  on  constate 
parallèlement  une  remarquable  amélioration  de 
l’état  local  et  général.  Cette  malade,  entrée 
presque  cachectique  à  l’hôpital,  avait  engraissé  de 
25  kilos  lors  de  sa  sortie  ! 

Que  toute  suppuration  chronique,  prolongée, 
soit  susceptible  de  provoquer  des  désordres  géné¬ 
raux  plus  ou  moins  graves,  le  fait  n’est  pas 
niable.  Mais,  qu’il  s’agisse  de  tuberculose  gan¬ 
glionnaire,  on  les  voit  assez  rapidement  s’atténuer 
sous  l’infiuence  du  climat  marin  et  de  l’héliothé¬ 
rapie  qui  conviennent  admirablement  bien  à  ces 
tuberculoses  locales.  Dans  la  syphilis,  au  contraire, 
et  tous  nos  malades  en  sont  des  exemples  frap¬ 
pants,  les  cures  héliomarines  réitérées  n’ont  été 
d’aucun  secours.  Il  est  d’ailleurs  à  noter  que,  du 
point  de  vue  local,  le  séjour  au  bord  de  la  mer  n’a 
pas  amené  d’amélioration.  Au  retour,  on  retrouve 
les  adénopathies,  stationnaires,  parfois  même  elles 
ont  évolué  vers  la  suppuration. 


Nous  croyons  que  les  caractères  des  lésions, 
sur  lesquels  nous  avons  insisté  plus  haut,  joints  à 
cette  notion  de  l’inefficacité  du  traitement  habi¬ 
tuel  de  la  tuberculose  ganglionnaire,  sont  deux 
éléments,  bien  capables,  à  eux  seuls,  d’influencer 
un  observateur  averti  et  de  le  faire  songer  à  la 
syphilis.  Il  sera  évidemment  bien  davantage  attiré 
vers  ce  diagnostic,  s’il  existe  chez  le  malade  des 
signes  de  présomption  en  faveur  d’une  S3rphilis 
acquise  ou  héréditaire,  une  réaction  de  Was¬ 
sermann  positive,  d’ailleurs  inconstante.  Quant 
au  résultat  de  l’examen  anatomo-pathologique, 
nous  ne  saurions  trop  rappeler,  une  fois  de  plus, 
l’incertitude  absolue  des  renseignements  qu’il 
apporte. 

Nous  avons  plusieurs  fois  prélevé,  par  biopsie, 
tels  ganglions  hypertrophiés,  plus  ou  moins  ramol¬ 
lis,  d’aspect  parfois  caséeux,  dont  l’inoculation  au 
cobaye  fut  négative  et  qui  disparurent  rapidement 
par  le  traitement  spécifique.  Or,  que  donna  en 
pareil  cas  l'examen  histologique?  Il  montra  une 
image,  toujours  semblable  à  elle'-même  :  au  centre 
de  la  coupe,  une  zone  homogène,  sans  structure 
visible,  formée  par  rm  amas  de  cellules  en  voie  de 
désintégration  et  au  sein  de  laquelle  on  distin¬ 
guait  de  nombreux  vaisseaux  oblitérés  et,  par 
places,  des  cellules  géantes  à  contours  estompés  ; 
à  la  périphérie,  une  zone  où  le  tissu  lymphoïde 
avait  disparu,  remplacé  qu’il  était  par  un  tissu 
formé  de  cellules  géantes  du  type  Danghans- 
toujours  nettes  et  abondantes. 

Or  cette  image  histologique  n’est-elle  pas  la 


reproduction  fidèle  de  celle  réalisée  par  la  tuber¬ 
culose?  Elle  l’est  si  bien  que  certains  malades 
observés  par  nous  durent  leurs  vicissitudes  à 
cette  croyance  encore  répandue  que  la  cellule 
géante  demeure  la  signature  de  la  tuberculose. 

Or,  rien  n’est  moins  exact.  Il  y  a  près  de  vingt 
ansque  l’un  de  nous,  avecleprofesseurNicoi,AS  (i), 
contribuait  à  établir  d’une  façon  certaine  que'  la 
présence  des  cellules  géantes  et  des  cellules  épithé¬ 
lioïdes  est  la  règle,  dans  les  syphilides  tertiaires  de 
la  peau  et  des  muqueuses. 

On  ne  saurait  donc  trop  répéter  qu’aucune  diffé¬ 
renciation  histologique  ne  peut  être  établie  entre 
les  lésions  d’origine  S3q)hilitique  et  celles  reconnais¬ 
sant  pour  cause  la  tuberculose  D’atteinte  des 
vaisseaux,  elle-même,  que  d’aucuns  considèrent 
comme  véritablement  spécifique  du  processus 
syphilitique,  peut  être  également  le  fait  de  la  tuber¬ 
culose,  «  Nous  avons  eu  assez  souvent  l’occasion 
de  rencontrer  des  lésions  de  vascularite  aussi 
accusées,  dans  des  lésions  cutanées,  démontrées 
irréfutablement  de  nature  tuberculeuse  par  l’ino¬ 
culation  positive,  que  dans  la  syi^hilis,  qu’on  ne 
peut  en  faire  un  élément  de  diagnostic  histo¬ 
logique  »  (Nicopas  et  Favre). 

En  l’absence  du  critérium  histologique  détrôné, 
reste  l’inoculation  au  cobaye  qui,  si  elle  est  suivie 
d’un  résultat  négatif,  permet  d’éliminer  à  peu 
près  sûrement  le  diagnostic  de  tuberculose  gan¬ 
glionnaire.  Mais  ce  mode  d’investigation  demande 
plus  d’un  mois  d’attente  et,  en  pratique,  il  est 
souvent  d’une  application  difficile. 

Combien  plus  simple  est  l’épreuve  thérapeu¬ 
tique  qui  demeure,  en  définitive,  la  pierre  de 
touche  du  diagnostic  lorsqu’elle  amène  une  régres¬ 
sion  rapide  des  lésions,  un  relèvement  surprenant 
de  l’état  général,  et  qu’elle  s’oppose  en  cela  aux 
traitements  ordinaires  de  la  tuberculose  ganglion¬ 
naire  qui  ne  s’étaient  montrés  d’aucun  effet. 

Bazin,  dont  le  chapitre  sur  le  diagnostic  des 
écrouelles  est  à  méditer,  attachait  déjà  au  résultat 
du  traitement  une  valeur  de  premier  ordre.  Ne 
semble-t-il  pas  évident,  en  effet,  que  la  résolution 
complète  d’une  adénopathie  sous  l’influence  du 
traitement  antisyphilitique  soit  le  meilleur 
argument  en  faveur  de  la  nature  spécifique  des 
lésions  ganglionnaires  ? 

D’aucuns  ont  avancé  que  les  adénites  tuber¬ 
culeuses  pouvaient  parfois  diminuer  sous  l’action 
de  l’iodure  de  potassium,  du  mercure  même.  Mais 
ces  observateurs  étaient-ils  toujours  certains  de 
leur  diagnostic?  Et,  d’autre  part,  les  tuméfactions 

(i)  Nicolas  et  Favre,  Contribution  à  l'histologie  patho- 
lo^que  des  syphilides  tertiaires  cutanées  (cellules  géantes  et 
follicule  syphilitique)  (Annales  des  mal.  vénériennes,  juin  1907) 
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ganglionnaires  s’atténuent-elles,  on  n’assiste  ja¬ 
mais  à  leur  disparition,  à  la  cicatrisation  des 
ulcérations  cutanées,  à  la  transformation  de  l’état 
général  qui  est  de  règle  lorsque  la  lésion  est  sj'phi- 
litique.  Dans  cette  dernière  éventualité,  en  effet, 
on  voit,  sous  l’action  du  traitement  approprié, 
les  masses  ganglionnaires  diminuer  d’emblée 
de  volume  et  fondre  véritablement  dans  un 
espace  de  temps  plus  ou  moins  court.  Ont-elles 
abouti  à  la  suppuration,  rapidement  l’écoulement 
purulent  se  tarit,  les  ulcérations  gommeuses  se 
comblent,  au  prix  malheureusement  de  cica¬ 
trices  mutilantes  que  le  soupçon  plus  ^rrécoce  de  la 
syphilis  eût  permis  d’éviter. 

Nous  répétons  que  de  semblables  malades 
n’avaient  aucunement  bénéficié  de  leur  séjour  à  la 
mer  et  de  la  cure  d’héliothérapie  ;  les  lésions 
continuaient  le  plus  souvent  à  évoluer,  amenant 
une  aggravation  de  l’état  général.  D’amaigrisse¬ 
ment  ne  prenait  fin  que  le  jour  où  l’on  avait  recours 
à  la  médication  iodo-hydrargj’rique  ou  au  novar- 
sénobenzol.  Dès  ce  moment,  et  sous  l’influence  de 
la  thérapeutique  nouvelle,  011  assistait  à  une 
véritable  transformation  de  l’enfant  et  à  la  reprise 
rapide  du  poids. 

lîncore  convient-il  de  faire  remarquer  que  si, 
dans  la  plupart  des  cas,  les  adénopathies  de  la 
sj'philis  réagissent  promptement  au  traitement 
spécifique,  il  est  souvent  nécessaire  de  prolonger 
ce  dernier,  pour  qu’elles  disj^araissent  d’une  façon 
complète.  Dans  certaines  de  nos  observations  en 
effet,  les  lésions  n’ont  parfois  cédé  définitivement 
qu’à  une  thérapeutique  i)oursuivie  pendant  plu¬ 
sieurs  mois.  On  ne  saurait  trop  répéter  qu’un  trai¬ 
tement  d’épreuve,  digne  de  ce  nom,  devra  être 
suffisamment  intense  et  prolongé,  et  ne  pas  se 
réduire  à  quelques  injections  mercurielles  ou  à 
l’absoqrtion  pendant  une  ou  deux  semaines  de 
I  gramme  d’iodure  de  ])otassium  par  jour  ;  car  il 
aurait  alors  bien  des  chances  d’améliorer  les  lésions 
sans  en  amener  la  guérison  définitive. 


■  C’est  d’ailleurs  en  i)areil  cas  que,  devant  l’ineffi¬ 
cacité  relative  du  traitement  antisj’philitique,  s’est 
posé  le  problème  d’une  association  possible  de 
lésions  hydrides,  à  la  fois  s}q)hilitiques  et  tuber¬ 
culeuses,  ou  de  lésions  tuberculeuses  évoluant  sur 
un  terrain  .s}-philiti(iue,  selon  que  l’on  admet 
l’existence  de  lésions  mixtes  ou  de  maladies 
mixtes,  la  s}q)hilis  ne  faisant  que  préparer  l’action 
du  bacille  tul)erculeux. 

Cette  question  du  «  scrofulate  de  vérole  »  est 
assez  difficile  à  juger,  du  moins  pour  ce  qui  con- 


7  Mars  1925. 

cerne  sa  fréquence,  car  il  est  indéniable  que  son 
existence  même  ne  peut  être  mise  en  doute. 

U  est  certain,  en  effet,  que,  sur  le  même  sujet, 
la  syphilis  et  la  tuberculose  peuvent  associer  leurs 
effets.  Témoin,  ce  malade  du  professeur  Jean- 
.SEEME  (i)  qui  avait  eu  autrefois  des  lésions  gom¬ 
meuses  de  la  paroi  postérieure  du  phaiymx  et  qui, 
plus  tard,  se  présentait  porteur  d’adénopathies 
cervicales  caséeuses  dont  un  fragment  tuberculisa 
le  cobaye. 

Bien  plus,  le  témoignage  d’une  pareille  associa¬ 
tion  a  été  apporté  par  la  constatation  simultanée 
du  tréponème  et  du  bacille  de  Koch  dans  le  même 
ganglion  hypertrophié. 

h'REi  et  vSpiïzer,  en  effet,  ont  publié  tout  récem¬ 
ment  (2)  trois  observations  de  sjqrhilis  secon- 
<laire,  pendant  l’évolution  de  laquelle  le  trépo¬ 
nème  fut  décelé  dans  les  ganglions  malades.  Or, 
l’inoculation  au  cobaye  d’un  fragment  de  ganglion 
fut  pratiquée  et  les  animaux  mounirent  tubercu¬ 
leux. 

On  ne  ])eut  nier  rimi)ortance  considérable  des 
faits  qui  sont  signalés  par  les  auteurs  précédents, 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Ce  sont 
les  premiers,  à  notre  connaissance,  qui  montrent 
d’une  façon  aussi  certaine  l’existence  de  véritables 
lésions  mixtes  au  cours  de  la  syirhilis  acquise. 
Or,  si  cette  dernière  est  capable  d’unir  son  action 
à  celle  de  la  tuberculose,  au  niveau  des  ganglions 
lymphatiques  hjqjertrophiés  de  la  période  secon¬ 
daire,  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  mêmes  condi¬ 
tions  ne  seraient  pas  réalisées  au  cours  de  la 
sjqrliilis  congénitale.  Car  c’est  surtout  chez  les 
hérédo-syphilitiques  que  la  question  du  scrofu¬ 
late  de  vérole  se  pose. 

Quant  à  savoir  si  une  telle  hybridité  de  lésions 
est  fréquente,  les  travaux  les  plus  récents  consa¬ 
crés  à  l’étude  des  rapports  de  la  tuberculose  et  de 
la  .syirhilis  héréditaire  'paraissent  le  nier. 

Mercier  des  Rochettes,  dont  la  thèse  est 
cependant  fort  documentée  (3),  n’en  a  trouvé  que 
15  cas  dans  la  littérature  médicale,  et  encore 
remonte-t-il  à  Vernexue  qui,  il  y  a  trente  ans,  a 
signalé  le  premier  la  irossibilité  d’une  semblable 
association.  Au  suqjlus  convient-il  de  noter 
que,  en  ce  qui  concerne  plus  spécialement  les 
hybrides  ganglionnaires,  cet  auteur  ne  relate  que 
quatre  observations  plus  ou  moins  probantes,  dues 
à  Deeoir,  DANivOS,AIÉRYetTERRrEN,et  Etienne. 

(1)  JKAN.SEI.MH,  loc.  Cit. 

(2)  Ekei  et  Spitzkr,  Zur  Kolnzidenz  von  Syphilis  und 
Tuborkulose.  Symbiose  in  Eymplidrüsen  {Klinische  If’oc/ieii- 
icliri/l,  jnnviiT  11122). 

(3)  Mkrcikk  des  KocirETTixs,  Contriljution  ù  l’étude  des 
rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  .syphilis  héréditaire.  Thèse 
de  Paris,  1922. 
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l^a.  part  à  faire  à  l’association  possible  de  la 
syphilis  et  de  la  tuberctilose  nous  paraît  donc 
moins  considérable  que  d’aucuns  ne  le  pensent, 
et  ce  n’est  qu’avec  des  arguments  biologiques 
irréfutables  qu’on  a  le  droit  d’accorder  tme  ori¬ 
gine  tuberculeuse  à  des  lésigns  ganglionnaires 
évoluant  chez  un  syphilitique.  Comme  l’a  dit 
fort  justement  Ménard,  bien  des  «  scrofulates  de 
vérole  »  ne  sont  en  réalité  que  des  «  vérolates  de 
vérole  ». 


Des  considérations  qui  précèdent,  il  demeure 
donc,  en  résmné,  que  la  présence  d’adénopathies 
cervicales  suppurées  ou  non  n’est  pas  pltxs  en  faveur 
de  la  tuberculose  que  de  la  syphilis.  Nous  ajou¬ 
terons  d’aüleurs  qu’après  guérison  des  adénites, 
le  diagnostic  rétrospectif  ne  peut  être  davantage 
établi  ;  car  l’existence  des  cicatrices  chéloïdiennes 
que  certains  auteurs  considèrent  comme  un 
témoignage  de  la  nature  tuberculeuse  des  adé¬ 
nopathies  n’a  pas  la  valeur  qu’on  a  pu  lui 
attribuer.  Nous  les  avons  retrouvées  avec  les 
mêmes  caractères,  ravageant  la  région  cervico¬ 
faciale  de  nos  malades. 

Pour  affirmer  la  tuberculose,  un  seul  argument 
estfait  pour  entraîner  la  conviction,  c’est  la  consta¬ 
tation  du  bacille  de  Koch  au  niveau  du  ganglion 
malade,  ou  le  résultat  positif  de  l’inoculation 
au  cobaye.  Des  inoculations  que  l’un  de  nous  a 
pratiquées  avec  des  adénites  tuberculeuses  clini¬ 
quement  bénignes  ont  toujours  été  positives  et, 
dans  ces  cas,  l’influence  du  traitement  spécifique 
a  été  nulle. 

De  diagnostic  de  syphilis  ganglionnaire  sera 
basé,  par  contre,  sur  le  résultat  négatif  de  l’ino¬ 
culation,  le  caractère  positif  de  la  réaction  de 
Wassermann  (avec  cette  restriction  que  le  Wasser¬ 
mann  peut  être  négatif  dans  les  formes  tardives 
de  l’hérédo-syphilis),  les  signes  associés  de  S3q)hilis 
et  surtout  l’épreuve  thérapeutique  qui,  suffisam¬ 
ment  prolongée,  amène  la  disparition  complète 
des  adénopathies,  la  reprise  de  l’état  général 
avec  une  augmentation  de  poids  qui,  dans  une  de 
nos  observations,  atteignait,  chez  une  jeune 
malade,  22  livres,  chez  une  autre  un  chiffre  plus 
impressionnant  encore. 

Quant  aux  renseignements  fournis  par  l’examen 
histologique,  ils  ne  sont  d’aucun  appoint,  car  l’ana¬ 
logie  est  parfaite  entre  des  lésions  dues  à  des 
infections  originellement  si  bien  différenciées  et  à 
des  micro-organismes  aussi  distincts  que  peuvent 
être  le  bacille  de  Koch  et  le  spirochète  de  Schau- 
dinn. 


Tel  que  nous  venons  de  l’exposer,  le  diagnostic 
apparaît  un  peu  flou,  entre  les  deux  variétés  d’adé¬ 
nopathies,  tuberculeuses  et  syphilitiques.  Il  ne 
saurait  en  être  autrement,  tant  sont  frappantes 
leurs  analogies.  Aussi  bien  pour  ce  qui  con¬ 
cerne  les  altérations  ganglionnaires  que  pour 
nombre  de  manifestations  cutanées,  aucun  signe 
clinique  vraiment  indiscutable  n’existe,  qui  per¬ 
mette  de  trancher  le  différend  entre  syphilis  et 
tuberculose.  De  fait  est  bien  connu  des  syphili- 
graphes.  Il  n’était  pas  inutile  d’attirer  sur  lui,  une 
fois  de  plus,  l’attention  des  médecins  moins  spé¬ 
cialisés. 


FISSURES  DES  LÈVRES  ET 
SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 

O.  MILIAN 

Médecin  de  l’hapital  Saint.-I,oul9. 

Il  est  fréquent  de  voir  des  enfants,  des  adoles¬ 
cents  et  même  des  adultes  présenter  à  chaque 
hiver  des  fissures  des  lèvres  qui  s’ouvrent  pendant 
les  froids  et  qui  se  cicatrisent  aux  premiers  beaux 
jours.  Ce  sont  des  fentes  plus  ou  moins  profondes, 
orientées  perpendiculairement  à  la  direction  de  la 
lèvre,  surtout  de  l’inférieure,  assez  douloureuses 
et  qui  en  tout  cas  gênent  le  malade  pour  manger 
et  même  pour  parler  ;  il  peut  y  avoir  deux  ou 
trois  de  ces  fentes  sur  les  lèvres,  mais  la  plus 
fréquente  est  la  fissure  médiane  de  la  lèvre  infé¬ 
rieure.  H  existe  parfois  simultanément  une  fissure 
médiane  de  la  lèvre  supérieure.  Dorsqu’il  y  a  plu¬ 
sieurs  fissures,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  dans 
l’intervalle  de  celles-ci  des  cicatrices  de  direction 
et  de  disposition  analogues  aux  fissures  eu  acti¬ 
vité  qui,  par  suite  de  la  rétraction  fibreuse  du 
tissu  à  leur  endroit,  font  que  la  lèvre  est  comme 
ficelée  ou  capitonnée. 

Ces  fissures  sont  assez  généralement  consi¬ 
dérées  comme  des  manifestations  de  la  scrofule, 
et  les  enfants  ou  adolescents  qui  en  sont  atteints 
sont  voués  par  les  médecins  et  leur  famille  à 
l’huile  de  foie  de  morue  et  au  sirop  de  fer.  Ces 
dernières  médications  ne  sont  d’ailleurs  d’aucun 
effet,  et  cette  manifestation,  désagréable  au  point 
de  vue  fonctionnel  comme  au  point  de  vue 
esthétique,  n’en  continue  pas  moins  à  évoluer 
comme  si  auctm  effort  thérapeutique  n’avait 
été  tenté. 
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Ces  fissures  qui  récidivent,  qui  persistent  avec 
une  ténacité  désespérante,  guérissent  admira¬ 
blement-  et  rapidement  et  souvent  d’une  manière 


l-'issurc-s  des  lèv-res. 


définitive  par  un  traitement  antisj'philitique, 
souvent  môme  peu  intensif. 

Ivorsqu’on  examine  avec  soin  les  lèvres  des 
malades  ainsi  atteints,  on  constate  que  la  plupart 
du  temps,  sinon  toujours,  il  y  a  des  cicatrices 
révélatrices  de  la  nature  de  la  lésion  qui  évolue 
sur  ces  lèvres  malades.  Aux  commissures  labiales, 
on  trouve  constamment  une,  deux  ou  trois  cica¬ 
trices  radiées,  plus  ou  moins  longues,  variant  de 
quelques  millimètres  à  un  centimètre  ou  un  centi¬ 
mètre  et  demi  comme  on  est  accoutumé  d’en 
rencontrer  dans  l’hérédo-sjqjhilis,  et  qui  sont 
im  stigmate  indubitable  que,  dans  l’enfance  et 
plus  souvent  dans  les  premiers  mois  de  la  vie, 
l’enfant  a  été  atteint  de  syphilide  fissurique 
de  la  muqueuse  labiale  débordant  jusque  sur  la 
peau  environnante.  Il  est  possible  enfin  de  décou¬ 
vrir  également  aux  extrémités  des  lèvres  des 
régions  où  la  muqueuse  est  décolorée  sur  une 
surface  de  quelques  millimètres  carrés,  ce  qui  cons¬ 
titue  ime  véritable  cicatrice  de  lésions  ulcéreuses 
datant  des  premiers  mois  du  nourrisson.  Il  est 
possible  enfin  de  rencontrer  à  quelque  distance 
de  chaque  commissure  labiale  des  cicatrices  ar¬ 
rondies,  blanches,  lis.ses,  souvent  presque  effacées, 
qui  demandent  un  ceil  exercé  pour  être  vues  et 
reconnues  et  qui  sont  des  cicatrices  des  syphi- 
lides  péribuccales  que  l’on  rencontre  si  souvent 
chez  ledit  nourrisson. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  la  tuberculose  ou  la 
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streptococciejmuqueuse  ne  soient  capables  de  pro¬ 
voquer  des  lésions  analogues.  Mais  en  général 
les  fissures  de  cette  catégorie  sont  accompagnées 
de  lésions  révélatrices  dont  l’éléphantiasis  labial 
est  le  plus  fréquemment  rencontré.  Il  ne  faudrait 
pas  non  plus  conclure  de  l’existence  d’un  éléphan- 
tiasis  de  la  lèvre  à  la  non-existence  de  la  syphilis, 
car  le  tréponème  est  incontestablement  capable 
de  faire  ui  aussi  des  éléphantiasis.  Mais  le  type  de 
fissure  syphilitique  le  plus  typique  est  celui  dans 
lequel  la  fissure  existe  pour  ainsi  dire  à  l’état  de 
pureté,  sans  qu’il  y  ait  autour  d’elle  d’autre  lésion 
macroscopique  que  les  cicatrices  plus  haut 
signalées.  Il  n’y  a  pas  en  général  de  lésions  syphi¬ 
litiques  coexistantes  dans  le  type  que  nous  en\’i- 
sageons,  c’est  une  fis  sure  isolée,  et  c’est  en  cela 
que  le  diagnostic  est  le  plus  souvent  ignoré  des 
médecins,  et  que  d’ailleurs  je  n’ai  trouvé  nulle 
part  dans  les  traités  la  description  et  l’explica¬ 
tion  sy])hilitique  de  la  lésion  que  nous  venons 
d’indiquer,  ha  leucoplasie,  les  syphilomes  en 
nappe  des  lèvres  sont  capables  de  s’accompa¬ 
gner  de  fissures  secondaires  des  lèvres,  mais  il 
s’agit  là  en  réalité  d’une  complication  surajoutée 
et  accessoire  et  non  d’une  lésion  qui  constitue 
toute  la  maladie  elle-même. 


Il  suffit  de  feuilleter  les  observations  de  la  ville 
ou  de  l’hôpital  pour  trouver  immédiatement  un 
nombre  considérable  de  ces  lésions. 

Voici  par  exemple  une  jeune  fille  de  vingt-deux 
ans,  qui  vient  me  trouver  le  23  février  1911  pour 
des  fendillements  des  lèvres  qui  existent  depuis 
une  année,  qui  ont  cessé  pendant  la  saison  d’été, 
mais  qui  depuis  décembre  1910  ont  repris  avec 
une  intensité  très  gênante  ;  elle  a  consulté  déjà 
plusieurs  médecins  qui  lui  ont  conseillé  des  pom¬ 
mades  variées,  mais  sans  aucun  résultat. 

n  existe  à  ce  jour  une  fissure  médiane  caracté¬ 
ristique  et  une  petite  cicatrice  radiée  de  la  com¬ 
missure  labiale  gauche;  cette  jeune  fille  est 
incontestablement  hérédo-syphilitique.  Elle  a 
eu  aux  jambes,  à  l’âge  de  quatorze  ans,  des  ulcères 
qui  ont  été  soignés  en  Allemagne  par  des  «  dépu- 
ra.tifs»  et  des  pommades  et  dont  il  reste  cmq 
cicatrices  rondes  de  la  dimension  d’une  pièce  de 
un  franc,  groupées,  des  plus  caractéristiques;  les 
incisives  sont  en  tournevis  ;  la  malade  a  un  rétré¬ 
cissement  mitral,  ha.  réaction  de  Wassermann 
pratiquée  à  cette  époque  fut  négative  ;  malgré 
cela,  la  malade  fut  mise  à  l’iodure  de  potassium 
à  la  dose  de  3  grammes  par  jour  et  au  bout  d’un 
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mois  la  cicatrisation  était  obtenue  pour  ne  plus 
jamais  récidiver. 

Au  mois  d’août  1912.  je  voyais  un  homme  de 
cinquante-huit  ans  atteint  d’hémiplégie  gauche 
datant  de  trois  années,  qui  niait  tout  antécédent 
spécifique  ;  mais  il  avait  un  double  souffle  aortique 
et  la  réaction  de  Wassermann  était  moyenne¬ 
ment  positive  dans  le  sang  :  la  sj’philis  n’était 
donc  pas  douteuse.  Or  cet  homme,  marié  en 
1889,  était  père  de  deux  enfants  vi-vants  et  bien 
portants  qu’il  nous  amena  :  l’un  âgé  de  dix-huit 
ans,  adénoïdien  tjqiique,  iiorteur  d’une  langue 
scrotale,  ayant  de  l’atrophie  cuspidiemie  des  ca¬ 
nines  et  de  l’aplatissement  du  bord  libre  des  iu- 
cisives,  était  porteur  de  deux  fissures  labiales 
dont  l’une  médiane,  profonde,  et  l’autre  laté¬ 
rale,  plus  superficielle,  sur  la  lèvre  inférieure. 
Ces  lésions  étaient  encore  en  activité,  quoiqu’on 
fût  en  été,  et  en  hiver  elles  prenaient  une  in¬ 
tensité  beaucoup  plus  considérable,  he  deuxième 
enfant,  âgé  de  seize  ans,  était  cholémique;  iln’avait 
pas  de  fissure  labiale  en  activité,  mais  il  était 
porteur  d’mie  cicatrice  commissurale  gauche. 
Nous  n’avons  pu  mettre  ces  enfants  au  traite¬ 
ment,  puisque  nous  ne  les  avons  vus  que  par 
accident,  à  l’occasion  d’une  consultation.  Ils  n’en 
représentent  pas  moins  un  type  achevé  de  fissure 
labiale  chez  des  hérédo-sjqfflilitiques,  car  ici 
l’hérédo-sjqjhilis.  ne  peut  être  niée. 

J’ai  soigné  en  1919  un  homme  de  cinquante- 
deux  ans  atteint  d’hémiplégie  droite  récente 
avec  aphasie  transitoire  ;  la  S3q)hilis  est  ici  connue 
et  remonte  à  l’âge  de  vingt  ans';  cet  homme  a  un 
fils  né  en  1900,  soigné  à  diverses  reprises  par  le 
professeur  Fournier  d’abord,  par  le  professeur 
Gaucher  ensuite,  pour  divers  accidents  d’hérédo- 
syphilis  ;  je  l’ai  vu  le  27  mars  1919,  c’est-à-dire 
à  l’âge  de  dix-neuf  ans,  et  à  côté  d’un  certain 
nombre  de  symptômes  de  syphilis  héréditaire,  il 
présente  à  chaque  hiver  depuis  sa  naissance,  mais 
surtout  depuis  trois  ans,  une  fissure  médiane  de 
la  lèvre  supérieure  qui  ne  laisse  pas  de  le  gêner 
et  même  d’être  douloureuse  ;  ce  jeune  homme 
a  été  mis  à  un  traitement  antisjqihilitique  assidu 
par  l’huile  grise  d’abord  et  le  914  ensuite;  la 
fissure  se  cicatrisa  rapidement  et  elle  disparut 
d’une  manière  définitive  grâce  à  la  reprise  d’un 
traitement  antisyphilitique  analogue.  Nous  l’avons 
revu  en  1924,  et  la  cicatrisation  delà  fissure  s’était 
maintenue. 

J’ai  en  ce  moment  dans  mon  service  de  l’hôpital 
Saint-l4)uis  un  jeune  homme  de  mngt-cinq  ans 
qui  y  est  entré  pour  des  chancres  mous  :  il  a  sur 
la  ligne  médiane  de  la  lèvre  inférieure  une  fissure 
assez  profonde,  celle  que  nous  reproduisons  dans 


la  photographie  ci-jointe.  Cette  fissure  revient  à 
chaque  hiver  et  est  assez  douloureuse.  L’enquête 
familiale,  l’examen  du  sujet  ont  révélé  une 
sj’philis  héréditaire  patente,  et  il  est  certain  que  le 
traitement  antisyphilitique  cicatrisera  rapide¬ 
ment  la  fissure.  Faisons  remarquer  en  passant 
que  les  chancres  mous  de  ce  malade  ont  pris 
rapidement  la  forme  papuleuse,  ainsi  qu’il  arrive 
chez  les  syphilitiques  en  activité. 

Ces  divers  exemples  sont  suffisamment  caracté¬ 
ristiques  et  prouvent  que  la  sj’philis  réalise  fré¬ 
quemment  les  fissures  des  lèvres  généralement 
considérées  comme  de  nature  scrofuleuse. 

LA  DOULEUR  DANS  LA 
BLENNORRAGIE 

LA  CHAUDE-PISSE  MÉRITE-T-ELLE 
TOUJOURS  SON  NOM  ? 

Jean  LACASSAGNE 

(de  Lyon) . 

Il  appartient  à  un  très  illustre  médecin  de 
l’Hôtel-Dieu  de  Lyon...  à  François  Rabelais, 
d’avoir  le  premier  employé  le  terme  significatif 
de  chaude-pisse  (i)  ;  mais  bien  avant  lui  tous  les 
auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  affections  vénériennes 
avaient  déjà  mentionné  la  douleur  à  la  miction 
comme  faisant  partie  de  la  sj’mptomatologie  des 
écoulements  de  «  semences  impures  ».  Mais  quit¬ 
tons  ces  périodes  lointaines  où  régnait  encore  la 
confusion  dans  les  maladies  vénériennes  et  con¬ 
sultons  les  classiques  :  Rollet,  JuUieu,  plus  près 
de  nous  :  Baker,  Nicolas,  Audry,  Forgue,  Auga- 
gneur  et  Carie. 

Tous  ces  auteurs  sont  d’accord  pour  insister 
sur  la  douleur,  sj’mptôme  cardinal  de  la  blennor¬ 
ragie,  et  ne  manquent  pas  de  rapporter  dans  leurs 
écrits  les  termes  imagés  et  expressifs  qu’emploient 
les  malades  pour  décrire  leurs  sensations  brû¬ 
lantes.  Or,  il  nous  apparaît  que  ces  descriptions 
ne  correspondent  pas  toujours,  et  peut-être  de 
moins  eu  moins,  à  la  réalité  des  faits  observés 
actuellement  à  la  consultation  de  notre  mmtre, 

(i)  «  Le  bon  Pantagruel  tomba  malade  et  feut  tant  prlns 
de  rcstomach  qn'd  ne  ixmvolt  boyre  ny  manger  ;  et  parce 
quNing  malheur  ne  vient  iamais  seul,  luy  print  une  pisse 
chaulde,  qui  le  tourmenta  plus  que  ne  i>enscriez.  Mais  scs  méde¬ 
cins  le  secoururent  très  bien  et  avecques  force  drogues  léni- 
tives  et  diurétiques  le  firent  pisser  son  malheur  >  (Livre  II, 
chap.  xxiu). 

Le  mot  blennorragie,  créé  par  Swediaur,  date  de  la  fin  du 
xvm«  siècle, 
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le  professeur  Nicolas,  à  l’Antiquaille,  et  dans  notre 
clientèle  privée.  En  effet,  les  malades  que  nous 
voyons  atteints  d’urétrite  gonococcique  pré¬ 
sentent  un  écoulement  parfois  très  marqué  mais 
n’accusent  le  plus  souvent  aucune  sensation 
douloureuse  à  la  miction,  à  tel  point  qu’ils  mettent 
en  doute  notre  diagnostic  «  parce  qu’ils  ne 
souffrent  pas  en  urinant»,  tant  il  est  généralement 
admis  que  cliaude-pisse  =  douleur. 

Il  est  intéressant  aussi  de  noter  que  les  érec¬ 
tions  prolongées  apparaissant  surtout  la  nuit  et 
qui,  d’après  RoUet,  «  constituent  un  des  plus 
grands  tourments  des  malades  »,  ne  sont  plus 
signalées  par  aucun  patient;  quant  à  la  chaude- 
pisse  cordée,  nous  ne  l’avons  jamais  constatée  sur 
près  de  500  blennorragiens  obser\'és.  ha.  médica¬ 
tion  antiphlogistique,  si  fort  en  vogue  autrefois, 
ne  trouve  plus  guère  aujourd’hui  son  indication. 

E’éjaculation  elle-même  est  souvent  indolore  ; 
nous  avons  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’observer 
des  blennorragiens  à  la  période  d’état,  qui,  igno¬ 
rant  la  nature  de  leur  écoulement,  avaient  conti¬ 
nué  à  pratiquer  régulièrement  les  rapports  sexuels. 
Le  Carie  nous  a  dit  avoir  récemment  observ’é 
en  peu  de  temps  deux  cas  de  contamination  chez 
des  jeunes  femmes  dont  les  maris  étaient  atteints 
d’urétrite  parfaitement  indolore  ;  et  M.  Carie 
ajoutait  qu’il  constatait  aussi  dans  sa  clientèle 
la  modification  sjmiptomatologique  sur  laquelle 
nous  attirons  l’attention. 

Certes,  il  y  eut  toujours  des  blennorragies 
indolores  ou  peu  douloureuses,  surtout  chez  des 
récidivistes  ■  dont  le  passé  urétral  était  chargé. 
Mais  que  penser  en  présence  des  faits  à  peu  près 
constants  que  nous  signalons? 

L’emploi  si  répandu,  souvent  très  précoce,  des 
balsamiques  pourrait-il  expliquer  cet  état  de 
choses?  Non,  puisque  la  plupart  des  malades 
observés  n’avaient  encore  suivi  aucune  théra¬ 
peutique. 

On  ne  peut  pas  davantage  alléguer  que  les 
blennorragies  actuelles  soient  plus  bénignes 
qu’autrefois,  puisque  les  complications  y  sont 
tout  aussi  fréquentes.  Question  de  virus,  dira-t-on, 
mais  ce  n’est  point  là  une  explication.  Conten¬ 
tons-nous  donc  de  constater  le  fait. 

La  blennorragie  indolore  !  Est-ce  là  chose  heu¬ 
reuse?  La  douleur,  qui,  d’une  façon  générale,  est 
un  signal  d’alarme  souvent  précieux  pour  la 
défense  de  notre  organisme,  n’est-elle  pas,  en 
l’occurrence,  bienfaisante  par  l’obstacle  qu’elle 
met  au  coït  et  par  cela  même  à  la  diffusion  du 
virus  ;  et  ne  pourrait-on  expliquer  du  fait  de  sa 
disparition,  la  fréquence  inaccoutumée  des  conta¬ 
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minations  blennorragiques  constatées  actuelle¬ 
ment  dans  la  région  lyonnaise? 

Et  s’il  est  vrai  que  la  chaude-pisse  ne  mérite 
plus  son  nom,  le  langage  populaire  ne  devrait-il 
pas,  pour  être  logique,  faire  revivre  le  terme  un 
peu  désuet  aujourd’hui  de  coulante  ? 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  à  i’étude  de  ia  protèinothérapie 
dans  les  maiadies  vénériennes. 

Depuis  quelques  années  divers  auteurs  ont  préconisé 
les  injections  de  lait  dans  le  traitement  des  bubons  et 
des  orchites  blennorragiques.  A  côté  du  lait  brut  on  a 
utilisé  des  laits  plus  ou  moins  modifiés  et  même  des 
solutions  de  caséine. 

BONNETet  PÉïotJRAUD  {Lyon  médical,  ii  janvierigzg), 
qui  avalent  été  parmi  les  premiers  à  conseiller  les  injec¬ 
tions  de  lait  s  mplement  bouilli,  ont  voulu  vérifier  la 
valeur  des  solutions  de  caséine  très  employées  en  Alle¬ 
magne.  Ces  auteurs  ont  traité  i8  malades  (avec  un 
total  de  62  injections),  en  se  servant  d’une  solution  de 
peptone  de  caséine  à  10  p.  100  (soluprotine).  Les  injec¬ 
tions  furent  faites,  hypodermiques  ou  intramusculaires, 
à  la  dose  d’un  à  deux  centimètres  cubes  tous  les  deux 
ou  trois  jours  ;  elles  sont  très  bien  tolérées,  sans  réaction 
générale  appréciable.  Dans  quelques  épididymites  blen¬ 
norragiques,  une  amélioration  rapide  et  marquée  fut 
constatée  ;  dans  d’autres,  parcontre,elle  ne  fut  que  faible 
et  lente. 

L’action  thérapeutique  de  ce  produit,  quoique  moindre 
que  celle  du  lait  brut,  est  à  retenir  ;  les  injections  de 
soluprotine  ont  pour  elles  la  simplicité  opératoire,  l’ab¬ 
sence  de  doulems,  la  rareté  de  la  réaction  générale  ;  elles 
méritent  donc  d’être  employées  couramment. 

P.  Büamouxibr. 

Le  rhumatisme  polyarticulaire  chronique 
déformant  syphilitique. 

Depuis  plusiems  armées,  l’attention  a  été  attirée  par 
de  nombreuses  communications  sur  la  fréquence  du 
rhumatisme  polyarticulaire  chronique  déformant  syphi¬ 
litique.  Dufour.  {Monde  médical,  i®'  décembre  1924) 
passe  en  revue  les  cas  publiés,  les  critique  et  montre  l’im  - 
portance  de  l’étiologie  syphiiitique  à  l’origine  des  défor¬ 
mations  rhumatismales  chroniques. 

Il  est  un  type  que  l’on  rencontre  plus  fréquemment  ; 
il  présente  les  caractères  suivants  :  Déformations  arti¬ 
culaires  et  para-articulaires  intéressant  surtout  les  extré¬ 
mités  des  membres;  atrophies  musculaires  ;  poussées 
d’hydarthroses  ou  de  gonflement  synovial  ;  arthralgies, 
névralgies  ;  début  fréquent  dans  le  bas  âge  ou  vers  la 
vingtième  année,  à  la  ménopause  chez  la  femme  :  il  s’agit, 
dans  ce  cas,  d’une  infection  syphilitique  atténuée,  par 
ancienneté,  par  hérédité,  par  son  mode  de  transmission 
(conception)  ;  c’est  d’une  syphiiis  latente,  froide  qu’il 
s’agit. 

Ce  rhumatisme  doit  être  traité  par  l’une  des  médica¬ 
tions  iodée,  mercurielie,  arsenicale  ou  bismuthique  : 
ce  sont  les  réactions  individuelies  qui  conditionnent 
l’une  plutôt  que  l’autre. 

P.  BI,AM0UTIBR. 


Le  Gérant;. J. --B.  BAILLIÈRE. 
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LE  NYSTAGMUS  ROTATOIRE 
A  DIRECTION  UNIQUE 
(HORAIRE  OU  ANTIHORAIRE) 

DANS  LES  AFFECTIONS 
UNILATÉRALES  DU  BULBE 
EN  PARTICULIER  DANS  LA 
SYRINGOBULBIE 

le  D'  ANDRÉ-THOMAS 

Médecin  de  rhôpîtal  St-Josepli. 

Le  nystagmus  pathologique  affecte  dans  la 
grande  majorité  des  cas  le  type  horizontal,  plus 
rarement  ce  type  associé  aux  autres  formes, 
c’est-à-dire  le  type  vertical  et  le  tjqDe  rotatoire, 
beaucoup  plus  rarement  encore  l’un  ou  l’autre 
■de  ces  deux  derniers  t3q)es  à  l’état  de  pureté. 
Cependant  plusieurs  exemples  en  ont  été  publiés 
au  cours  d’affections  diverses,  et  moi-même 
j’ai  eu  l’occasion  d’observer  lenystagmus  rotatoire 
chez  des  malades  atteints  d’une  affection  unila¬ 
térale  du  bulbe  dans  des  conditions  qui  pré¬ 
sentent  un  double  intérêt  phj'siologique  et  cli¬ 
nique. 

Avant  de  rapporter  les  observations,  je  rappelle 
qu’il  est  habituel  de  désigner  le  ni’stagmus  d’après 
l’orientation  de  la  secousse  brusque  ;  si,  dans  le 
nystagmus  horizontal,  le  nystagmus  est  dit  droit 
quand  la  secousse  brusque  est  dirigée  vers  le  côté 
droit,  et  gauche  quand  la  secousse  brusque  est 
dirigée  vers  le  côté  gauche  ;  le  lu’stagmus  rotatoire 
se  fait  suivant  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre 
ou  en  sens  inverse,  suivant  l’orientation  de  la  se¬ 
cousse  brusque.  Par  abréviation  et  par  simplifi¬ 
cation  j’appellerai  n3’stagmus  horaire  celui  dont 
la  secousse  brusque  est  orientée  suivant  le  sens 
des  aiguilles  d’une  montre,  et  nystagmus  antiho¬ 
raire  celui  dont  la  secousse  brusque  est  orientée 
en  sens  inverse  des  aiguilles  d’une  montre. 

Obsiîrvation  I.  —  Pr...  Henri,  vingt-six  ans,  ■s’ient 
eousuller  à  l’hôpital  Saint-Joseph  en  1921  pour  la 
faiblesse  et  l'ntroi>hie  de  la  main  droite.  Le  début  re¬ 
monte  à  quatre  ou  cinq  ans. 

litat  actuel.  —  Atrophie  extrême  de  la  main  droite  : 
aplatissement  des  éminences,  thénar  et  hypothénar.  Jeu 
des  iuterosseux  très  affaibli  ;  le  premier  est  nettement 
atrophié.  Amaigrissement  de  l’avant-bras  droit,  mais  les 
mu.- des  sont  encore  puissants.  J,cs  autres  muscles  du 
membre  suiiérlcur  ne  sont  ni  paralysés  ni  atrophiés. 
Secousses,  fflurillaires  intermittentes  dans  les  musdes  de 
la  main  et  les  fléchisseurs  des  dcâgts. 

-Atrophie  du  trapèze  droit  ;  ;^>aule  droite  tombante. 
Cj’pho-scoliose  à  oonvexitc  droite. 

Réflexes  styloradial,  pronatenr.S  abolis  à  droite  ; 
l’olécranien  est  aboli  à  droite,  affaibli  ù  gauche. 

Tonus  et  force  musculaire  normaux  aux  membres 
inférieurs.  Réflexes  }>atellaire  et  achilléen  plus  forts  à 
N®  II.  —  24  Mars  1925. 


gauche.  Extension  de  l’orteil  à  droite.  Réflexe  cutané 
abdominal  aboli,  crémastérien  conservé.  AnesUiésie  dis- 
.sociée  du  type  syringomyélique  sur  le  membre  supérieur 
droit.  Sensibilité  normale  .sur  les  membres  inférieurs,  le 
tronc  et  la  face. 

Syndrome  de  Claude  Bernard-IIorner  ;  énophtalmie, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  de  la  pupille 
droite.  As}’métrie  thermique  de  la  face.  La  main  droite 
est  plus  rouge  et  plus  froide.  Le  réflexe  pilomoteiu: 
s’obtient  plus  facilement  sur  le  membre  supérieur  droit 
que  sur  le  gauche.  Sueur  plus  marquée  sur  la  main  droite, 
facilement  provoquée  par  des  piqûres  appliquées  en  diffé¬ 
rents  points  du  corps.  Les  mêmes  excitations  font  appa¬ 
raître  des  secousses  dans  l’adducteur  du  pouce  droit. 

Ni  vertiges,  ni  bourdonnements  d’oreilles.  Aucun 
trouble  visuel,  équilibre  parfait.  Bans  la  vison  directe, 
les  globes  oculaires  ne  présentent  habituellement  aucune 
anomalie,  parfois  une  légère  instabilité  rotatoire  ;  dans  les 
mouvements  de  latéralité  vers  le  côté  droit  ou  vers  le 
côté  gauche  apparaît  un  ny.stagmus  rotatoire  typique 
sans  aucun  mélange  de  nystagmus  horizontal. 

Nystagmus  antihoraire  dans  le  regard  latéral  droit  ou 
gauche  ;  secousses  amples,  rapides,  nombreuses  dans 
les  deux  directions  latérales  du  regard.  Elles  dispa¬ 
raissent  dans  l’élévation  et  rabaissement  du  regard,  elles 
augmentent  dans  la  direction  en  bas  et  à  droite,  elles 
diminuent  dans  la  direction  en  bas  et  à  gauche.  Elles 
disparaissent  pendant  la  convergence  qui  se  fait  normale¬ 
ment,  et  les  pupilles  se  contractent  alors  .symétriquement. 
Aucune  diplopie,  le  malade  n’a  éprouvé  qu’une  fois  la 
sensation  de  déplacement  des  objets. 

Wystagiiuis  provoqué.  —  Épreuve  rotatoire  (juin  1922). 
Après  rotation  à  droite,  le  regard  dirigé  à  gauche  :  nystag¬ 
mus  purement  rotatoire,  antihoraire.  Après  rotation  à 
gauche,  le  nystagmus  conserve  le  même  type. 

Epreuve  galvanique.  —  Avec  un  courant  de  i  à  2  mil¬ 
liampères,  inclinaison  de  la  tête  sur  le  pôle  positif. 

Pôle  positif  apifliqué  à  droite,  avec  mi  courant  de 
1 1  milliampères  :  nystagmus  horizontal  gauche,  dans  la 
vision  directe  ;  dans  la  direction  latérale  droite  on  gauche, 
nystagmus  rotatoire  antihorairc.  Peut-être  les  secou.sses 
sont-elles  un  peu  moins  fortes  qu’avant  le  passage  du 
courant.  En  augmentant  l’intensité  du  courant,  le  ny.stag¬ 
mus  rotatoire  diminue.  Pôle  po.sitif  appliqué  û  gauche: 
le  nystagmus  apparaît  avec  un  courant  de  7  milliampères. 
An  début,  nystagmus  légèrement  horizontal  ;  avec 
l’augmentation  de  l’intensité  du  courant  jusqu’à  1 1  mil- 
1  ampères,  les  secousses  rotatoires  deviennent  plus  amples 
et  plus  nombreuses. 

Epreuve  calorique (mi-mc  date).  —Irrigation  de  l’oreille 
droite  avec  l’eau  à  25°.  Après  cinquante  .secondes,  le 
nystagmus  rotatoire  augmente  d’intensité.  Aucune 
secousse  horizontale  n’a  été  observée.  I,a  tête  avait  été 
inclinée  de  60  degrés  en  arrière  et  légèrement  du  côté 
opposé,  Eaute  de  temps  et  le  malade  ayant  été  pordu 
de  vue,  les  épreuves  caloriques  n’ont  pu  être  poursuivies. 

Les  diverses  épreuves  ont  été  repri.ses  au  mois  de  moi 
1924. 

Epreuve  rotatoire.  -  Rotation  à  droite.  A  l’airêt, 
regard  à  gauche  :  nystagmus  horizontal  ;  regard  à  droite  ; 
nystagmus  rotatoire.  1a:  nystagmus  horizontal  dans  le 
regard  à  gauche  n’est  que  passager  et  il  devient  zapidc- 
ment  rotatoire.  —  Rotation  à  gauche.  A  l’aTrêt.  regard  à 
gauche  ;  quelques  très  faibles  secou.sses  rotatoires  ; 
regard  à  droite  ;  nj’stagmus  franchement  horizontal, 
puis  rotatoire. 

Épreuve  calorique,  —  Tête  en  position  ortholabyrin- 
N»  Il 
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thique  (canal  horizontal  rigoureusement  horizontal). 
Eau  à  25  degrés. 

Oreille  droite.  Irrigation  deux  minutes.  Regard  à 
droite  :  nystagmus  rotatoire  diminué.  Regard  à  gauche  : 
fort  nystagmus  horizontal  ;  après  une  minute,  association 
des  deux  nystagmus,  le  nystagmus  devient  tout  à  fait 
rotatoire  au  bout  de  trois  minutes.  Dans  le  même  délai,  le 
nystagmus  rotatoire  se  renforce  dans  le  regard  orienté  à 

De  malaise  apparaît,  le  malade  pâlit  et  une  sueur  couvre 
le  v-isage,  beaucoup  plus  abondante  sur  la  moitié  gauche. 

Oreille  gauche.  Regard  à  gauche  :  le  nystagmus  rota¬ 
toire  persiste,  d’amplitude  augmentée,  le  nystagmus 
horizontal  fait  complètement  défaut.  Regard  à  droite  : 
nystagmus  rotatoire  et  horizontal  de  très  grande  ampli¬ 
tude  et  de  courte  durée.  De  nystagmus  redevient  très  rapi¬ 
dement  rotatoire. 

Après  irrigation  de  l’oreille  droite,  le  malade  dévie  à 
droite  eu  marchant.  Après  irrigation  à  gauche,  il  déme  à 
gauche. 

Obs.  II. —  (Cette  observation  ayant  été  déjà  comuniquée 
niquée  à  la  Slociété  de  neurologie,  le  5  mars  1914,  ne  sera 
que  résumée.) 

Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  trente-cinq  ans  chez  lequel 
il  existait  im  syndrome  caractérisé  par  : 

1“  Une  hémianesthésie  droite  (sensibilités  profondes)  : 
les  membres  sont  davantage  pris  au  niveau  de  l’extré¬ 
mité.  Anesthésie  tactile  pour  le  membre  supérieur  droit. 
Ilypoesthésiepour  toutes  les  sensibilités  sur  la  tête,  la  face 
et  le  cou.  Troubles  légers  de  la  sensibilité  sur  la  partie 
supérieure  du  thorax.  Ataxie  très  marquée  du  membre 
supérieur  droit,  légère  du  membre  inférieur,  athétose  de 
la  main  droite.  Troubles  thermiques  et  vasomoteurs 
dans  les  mêmes  parties.  Pas  de  paralysie  ni  de  signes  de 
perturbation  de  la  voie  pyramidale. 

2“  Syndrome  de  Jackson-Parésie  avec  atrophie  de  la 
moitié  droite  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  de  la 
corde  vocale  droite. 

30  Nystagmus  rotatoire  permanent,  s’exagérant  dans 
l’excursion  des  globes  oculaires  vers  la  droite,  antihoraire. 
—  Épreuve  de  Barany:  l’irrigation  de  l’oreille  gauche  avec 
l’eau  à  25  degrés  fait  apparaître  les  premières  secousses 
horizontales  après  une  minute  et  demie.  Da  lutte 
entre  le  nystagmus  horizontal  et  le  nystagmus  rotatoire 
est  de  courte  durée  :  le  nj-stagmus  rotatoire  l’emporte 
assez  rapidement.  Après  irrigation  de  l’oreille  droite,  les 
premières  secousses  horizontales  apparaissent  à  une 
minute  vingt  secondes.  Des  secousses  horizontales 
l’emportent  jusqu’à  trois  minutes  sur  les  secousses 
rotatoires. 

Ces  trois  éléments  permettent  de  localiser  la  lésion  sur 
la  moitié  droite  du  bulbe,  surtout  dans  les  régions  infé¬ 
rieures. 

I/’observation  suivante,  communiquée  à  la 
Société  de  neurologie  le  8  janvier  1920,  avec 
Jumentié,  n’est  pas  moins  démonstrative. 

ÜBS.  III.  —  Chez  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans  on 
constatait  :  i®  un  syndrome  d’Avellis  droit  (hémiplégie 
palato-laryngéc)  associé  à  des  né^Talgies  dans  le  domaine 
du  trijumeau,  à  une  hypoesthésie  de  la  face,  du  cou  et  de 
l’épaule  du  même  côté,  ainsi  qu’à  des  troubles  sensitifs 
et  moteurs  du  membre  supérieur  homolatéral  :  les 
troubles  sont  par  conséquent  tous  directs,  siégeant  du 
même  côté  que  la  lésion  ;  2®  des  secousses  des  globes  ocu¬ 
laires  à  peine  visibles  ou  même  absentes  dans  le  regard 
airect,  se  renforçant  dans  l’orientation  du  regard  à  droite 
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ou  à  gauche.  Ce  sont  des  secousses  rotatoires,  antihor.ûres, 
qui  atteignent  leur  maximum  d’amplitude  et  de  vitesse 
dans  la  direction  du  regard  en  bas  et  à  droite  ;  elles  dispa¬ 
raissent  quand  le  regard  se  porte  en  haut.  De  nystagmu.s 
rotatoire  se  combine  par  moments  avec  quelques  secousses 
verticales. 

De  syndrome  d’Avellis,  la  topographie  des  troubles  de  la 
sensibilité  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  l’existence 
d’une  lésion  située  dans  la  moitié  inférieure  du  bulbe, 
du  côté  droit  ;  elle  a  dû  empiéter  sur  la  moitié  corres¬ 
pondante  de  la  moelle  cervicale  supérieure  et  atteindre  les 
voies  de  la  sensibilité  du  membre  supérieur  avant  lemr 
entrecroisement.  Cette  lésion  est  probablement  peu  éten¬ 
due  en  profondeur,  car  le  nerf  spinal  (portion  concernant 
le  trapèze  et  le  sterno-cléido-mastoïdien)  et  le  grand 
hypoglosse  sont  respectés,  ainsi  que  les  voies  sensitives 
croisées  qui  conduisent  la  sensibilité  du  côté  opposé  du 
corps. 

Voici  encore  un  autre  cas,  observé  dans  la 
clientèle  privée,  qui  peut  rentrer  dans  le  même 
groupe  : 

Obs.  IV.  —  Une  femme  âgée  d’une  cinquantainc- 
d’années  vient  consulter  pour  une  névralgie  faciale  qui 
remonte  à  deux  ans,  pour  des  troubles  de  la  déglutition 
qui  datent  de  trois  à  quatre  mois  et  qu’elle  attribue  à  un 
chatoxiillement  occasionné  par  les  aliments  au  moment 
où  ils  franchissent  l’arrière-gorge.  Da  sensibilité,  pour  la 
piqûre  et  la  chaleur,  est  abolie  sur  la  moitié  gauche  de  la 
face,  mais  la  traction  des  cheveux  est  doulomeuse  sur  la 
moitié  gauche  du  cuir  chev^elu.  Da  sensibilité  gustative 
est  diminuée  sur  la  moitié  gauche  de  la  langue.  Parésie  de 
la  corde  vocale  gauche.  Hyperesthésie  de  la  région  cer¬ 
vicale  gauche  au  niveau  du  trapèze.  Elle  se  plaint  en 
outre  de  sensations  désagréables  de  décharge  électrique 
quand  la  main  droite  entre  en  contact  avec  mi  métal. 
I.,e  réflexe  patellaire  droit  est  un  peu  exagéré.  lînfin  le 
nystagmus  apparaît  à  la  limite  ultime  du  regard  vers  la 
gauche  et  il  est  du  type  rotatoire  horaire.  Il  fait  défaut 
quand  le  regard  est  orienté  à  droite. 

Obs.  V. — ■  Veys...  Achille,  âgé  de  soixante-deux  ans, 
se  plaint  de  sensations  désagréables  de  froid  et  de  raideur 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  sensations  qui  partent 
du  bras  pour  descendre  jusque  dans  les  doigts.  Ces  sen¬ 
sations  ne  sont  devenues  réellement  désagréables  que 
depuis  trois  ans,  mais  elles  auraient  été  éprouvées  à  un 
degré  moindre  depuis  une  dizaine  d’années.  A  certains 
moments  les  doigts  de  la  main  gauche  deviennent  plus 
cyanosés  que  ceux  de  la  main  droite,  mais  ils  lui  paraissent 
toujours  plus  froids,  même  si  la  température  y  est  plus 
élevée. 

Depuis  quelques  mois  cet  homme  se  plaint  d’étourdisse¬ 
ments  pendant  lesquels  il  est  toujours  entraîné  à  droite.  I,a 
latéropulsion  atteint  un  tel  degré  qu’il  doit  se  tenir  aux 
objets  environnants,  afin  d’éviter  la  chute  qui,  malgré 
cette  précaution,  s’est  produite  à  plusieurs  reprises. 

I,es  yeux  sont  asymétriques.  Da  fente  palpébrale 
gauche  est  plus  étroite,  mais  les  pupilles  sont  égales.  Da 
paupière  supérieure  gauche  est  plus  tombante  et  elle 
s’élève  moins  que  la  paupière  droite  lorsque  les  yeux  se 
portent  en  haut.  Pendant  la  fixation,  légère  déviation  de 
l’œil  gauche  en  dedans.  Pupilles  égales  et  régulières. 
Réflexe  photomoteur  normal. 

Dorsque  le  regard  est  dirigé  à  droite,  il  se  produit  xm 
nystagmus  rotatoire  typique  :  nystagmus  antihoraire. 
Des  secousses  de  l’œil  droit  paraissent  plus  amples  et 
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plus  brusques  que  celles  de  l’œil  gauche.  L,orsque  le 
regard  est  dirigé  à  gauche,  l'amplitude  des  secousses  est 
beaucoup  plus  faible.  Elles  sont  encore  très  fortes  quand  le 
regard  est  dirigé  en  bas  et  à  droite,  peu  apparentes  si  le 
regard  est  dirigé  en  bas,  im  peu  plus  si  le  regard  est  dirigé 
en  bas  et  à  gauche. 

Motilité  des  membres  supérieurs  parfaite.  Aucune 
diminution  de  la  force.  Extensibilité  des  muscles  normale. 
Ee  réflexe  de  l’omoplate  est  symétrique,  toius  les  autres 
réflexes  des  membres  supérieurs  sont  abolis.  Qucl- 
qu-js  craquements  dans  l’articulation  scapulo-humérale 
gauche. 

La  mobilité  des  membres  inférieurs  est  normale. 
Réflexes  patellaires  et  achilléens  normaux.  Ee  réflexe 
plantaire  se  fait  en  flexion  à  gauche,  eu  extension  à 
droite  :  l’excitation  plantaire  produit  en  outre  mie 
flexion  dorsale  du  pied,  la  contraction  du  tenseur  du 
fascia  lata,  des  muscles  de  la  paroi  abdominale.  Réflexe 
crémastérien  faible  à  gauche,  nul  à  droite.  Ee  réflexe 
cutané  abdominal  se  comporte  de  la  même  manière. 

Anesthésie  dissociée  à  type  syringomyélique  (piqûre, 
chaud  et  froid)  sur  les  membres  supérieurs,  la  partie 
supérieure  du  tronc  au-dessus  de  I)’,  le  cou,  la  tête,  la 
partie  inférieure  de  la  face,  les  oreilles,  sauf  la  conque  et  le 
conduit  auditif. 

Les  mêmes  troubles  existent  sur  les  membres  inférieurs 
et  remontent  jusqu’à  D'“  inclus.  Iv’anesthésie  est  moins 
complète  sur  la  face .  antérieure  de  la  cuisse  droite. 

Ee  tact  est  partout  conservé,  de  même  que  la  sensibilité 
articulaire  et  la  sensibilité  vibratoire,  la  sensibilité  à  la 
pression. 

Ea  piqûre  et  le  froid  sont  moins  bien  sentis  sur  la  lamgue. 

Ea  sensibilité  à  la  piqûre  et  au  froid  est  donc  épargnée 
sur  le  tronc  entre  D’  et  D".  Ivorsqne  le  tube  de  glace  est 
roulé  lentement  de  haut  en  bas  sur  le  dos,  la  chair  de 
poule  apparait  avec  une  très  grande  intensité  dès  que  le 
tube  passe  de  la  zone  insensible  dans  la  zone  sensible. 
De  même,  lorsque  le  tube  est  promené  de  bas  en  haut,  la 
chair  de  poule  apparaît  lorsque  le  tube  franchit  le  terri¬ 
toire  de  la  12“  racine  dorsale. 

Quelques  sensations  de  cuisson  dans  le  bas-ventre 
accompagnent  le  besoin  d’uriner.  Ea  miction  ne  se 
produit  pas  immédiatement. 

ÉPREi'VES  EABYRiNTniQUES.  —  1“  Eprcuvc  galva¬ 
nique.  —  Pôle  positif  à  droite  :  nystagmus  horizontal  dans 
le  regard  à  gauche.  Aucun  nystagmus  dans  le  regard  à 
droite.  —  Pôle  positif  à  gauche  :  nystagmus  rotatoire 
dans  le'  regard  à  droite  ;  beaucoup  moins  appréciable 
dans  le  regard  à  gauche. 

■i°  Epreuve  rolaloire. —  Rotation  vers  l’oreille  gauche. 
Tête  droite.  Dix  tours.  Nystagmus  horizontal  dans  le 
regard  dirigé  vers  la  droite  ne  durant  que  dix  secondes 
et  remplacé  ensuite  par  le  nystagmus  rotatoire  qui  réap¬ 
paraît  assez  brusquement.  Secousses  rapides.  Inclinai¬ 
son  de  la  tête  et  du  tronc  vers  le  côté  gaieche. 

Rotation  vers  l’oreille  droite.  Tête  droite.  Dix  tours. 
Nystagmus  horizontal  orienté  vers  la  gauche  d’une  durée 
de  quinze  secondes.  Réapparition  du  nystagmus  rota¬ 
toire,  qui  n’est  pas  plus  fort  que  le  nystagmus  spontané. 

Rotation  vers  l’oieille  gauche,  tête  en  hyperextension, 
inclinée  en  arrière  au  maximum.  Ny.stagmus  horizontal 
orienté  vers  la  droite.  --  Rotation  vers  la  droite,  tête 
dans  la  même  position.  Nystagmus  rotatoire  d’emblée  à 
secousses  rapides  dans  le  regard  orienté  à  gauche  ou  ù 
tlroite.  Aucune  ébauche  de  nystagmus  horizontal. 

Rotation  vers  le  côté  gauche,  la  face  orientée  dans  le 
même  sens  (épreuve  des  chevaux  de  bois).  Aucun nystag- 
mua  à  l’arrêt  dans  le  regard  à  gauche  ;  dans  le  regard  à 


droite,  une  dizaine  de  secousses  horizontales,  de  moyeu  le 
intensité,  puis  réapparition  du  nystagmus  rotatoir  ■.  — 

Rotation  vers  le  côté  droit,  face  à  droite  :  aucun  nyslag- 
nius  daius  le  regard  à  gauche;  dans  le  regard  à  droite, 
nystagmus  horizontal  d’une  durée  de  huit  secondes,  puis 
combinaison  de  nystagmus  horizontal  et  de  nystagmus 
rotatoire  et  enfin  nystagmus  rotatoire  pur. 

Épreuve  calorique, tête  vu  position  ortho-vestibulaire  (  i  ) . 
--  Irrigation  de  l’oreille  gauche  avec  de  l’eau  à  25“. 
Durée  deux  minutes.  Nystagmus  rotatoire  dans  le  regard 
à  droite  en  sens  inverse  des  aiguilles  d’ime  montre, 
beaucoup  plus  fort  qu’avant  l’injection;  oscillations  plus 
nombreuses  et  plus  bru.sques  qui  persistent  encore  plu¬ 
sieurs  minutes  après  l’injection.  I.'excursion  de  l’œii 
droit  paraît  toujours  plus  grande.  —  Irrigation  de  l’oreille 
droite.  Dans  le  regard  à  gauche,  nystagmus  horizontal 
qui  dure  quatre  minutes  ;  dans  le  regard  à  droite,  nystag¬ 
mus  rotatoire. 

La  présence  du  nystagmus  dans  les  syndromes 
bulbaires  ou  bulbo-protubérantiels  doit  être  con¬ 
sidérée  comme  un  phénomène  assez  banal.  Dans 
les  cas  de  sjTingobulbie  associée  à  la  syringo- 
myélie,  toutes  les  formes  de  nj-stagmus  ont  été 
signalées  (horizontal,  vertical,  diagonal,  rota¬ 
toire).  Il  s’agit,  il  est  vrai,  beaucoup  plus  sou¬ 
vent  de  secousses  nystagmiformes  que  de  nystag¬ 
mus  vrai;  elles  apparaissent  dans  les  mouvements 
de  latéralité  et  font  défaut  dans  la  vision  directe. 

Les  secousses  horizontales  et  rotatoires  sont 
plus  souvent  combinées  ;  dans  son  important 
travail  sur  la  syringomj-élie,  Schlesinger  men¬ 
tionne  des  observations  dans  lesquelles  le  nystag¬ 
mus  ou  les  secousses  nystagmiques  rotatoires 
sont  signalées  (Jolly,  Hammer,  Hitzig,  Brandt), 
mais  il  n’insite  pas  davantage  sur  les  conditions 
dans  lesquelles  survient  le  nystagmus  et  le  sens 
suivant  lequel  se  produisent  les  secousses  lentes 
et  les  secousses  brusques. 

A  propos  de  l’observation  communiquée  avec 
J  umentié  à  la  Société  de  neurologie,  j  ’ai  rapjielé 
que  l’existence  du  nystagmus  rotatoire  dans  les 
lésions  bulbaires  inférieures  n’est  pas  ime  excep¬ 
tion  et  que  je  l’avais  rencontré  plusieurs  fois  chez 
des  malades  atteints  de  syringobulbie.  Plus 
récemment,  Barré  et  Morin  ont  communiqué  à  la 
Société  d’oto-ueuro-oculistique  de  Strasbourg  une 
observation  de  nystagmus  giratoire  vers  la  gauche 
dans  un  cas  de  syringobulbie. 

A  propos  des  obser\’ations  personnelles  qui  ont 

(i)  D’après  IIirard  {/.’ulo-rhino-laryngologie  iiilernaliaHOie, 
Ei'Oii,  i<)z-t)i  la  Hb"'-’  vi-slibulairv  horizontale  est  la  projectiou 
sur  le  crâne  de  la  direction  du  canal  semi-circulaire  externe. 
I,es  deux  ixjints  de  reiière  smit:  1°  le  point  d’intersection 
tUi  bord  inféricm:  de  l’autliélix  avec  le  bord  de  la  portion  anté¬ 
rieure  de  l’hélix  ;  2“  le  milieu  de  l’arcade  orbitaire  suiK-rieure 
(moins  constant  que  le  premier).  Si  la  tête  est  placée  de  tdle 
manière  que  le  plan  vcstibulairc  horizontal  conconle  avec  le 
plan  de  l’horizon,  elle  est  légèrement  inclinée  vers  le  sol  comme 
si  le  sujet  avait  à  reconnaître  des  yeux,  h  un  on  deux  mètres  eu 
avant  de  lui,  le  terrain  sur  lequel  il  va  porter  ses  pas. 
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été  rapportées  plus  haut,  on  ne  saurait  porter  le 
diagnostic  de  syringobulbie  que  dans  la  première 
et  la  cinquième,  mais  il  n’est  pas  douteux  que 
dans  les  5  cas  il  ne  s’agisse  d’une  lésion  siégeant 
dans  la  partie  inférieure  du  bulbe,  comme  le 
démontrent  la  présence  de  quelques  éléments  tels 
que  le  syndrome  de  Jackson  ou  le  syndrome 
d’Avellis,  des  troubles  de  la  sensibilité  de  qualité  et 
de  distribution  spéciales,  qui  peuvent  être  considé¬ 
rés  à  juste  titre  comme  révélateurs  d’une  lésion 
basse  du  bulbe. 

Dans  chacune  de  ces  observations,  le  nystagmus 
rotatoire  est  relevé  à  l’état  de  pureté,  sauf  dans 
l’observation  III  où  à  plusieurs  reprises  on  a 
constaté  une  association  de  nystagmus  rotatoire 
et  de  nystagmus  vertical  ;  son  orientation  est 
l^ennanente,  quelle  que  soit  la  direction  latérale 
du  regard,  droite  ou  gauche  :  dans  les  trois  pre¬ 
mières  observations  et  la  cinquième,  il  est  orienté 
en  sens  inverse  des  aiguilles  d’une  montre  (anti- 
horaire),  dans  la  quatrième  dans  le  même  sens 
(horaire). 

Il  ne  s’agit  de  nystagmus  proprement  dit  que 
dans  la  deuxième  observation,  parce  que  les 
secousses  persistent  dans  la  fixation  directe,  même 
en  dehors  du  regard  latéral,  tandis  que  dans  les 
autres  observations,  il  ne  s’agit  que  de  secousses 
nystagmiformes  ;  elles  n’apparaissent  que  pen¬ 
dant  les  déplacements  des  globes  oculaires.  Da 
limite  entre  ces  deux  types  de  secousses  n’est  pas 
toujours  aussi  tranchée  que  l’indiquent  la  plu¬ 
part  des  auteurs.  D’apparition  du  nystagmus  est 
souvent  précédée  par  une  période  plus  ou  moins 
longue,  pendant  laquelle  les  secousses  n’appa¬ 
raissent  qu’à  la  limite  extrême  du  regard  ;  puis 
elles  se  produisent  à  la  moindre  excursion  des 
globes  oculaires;  enfin  elles  deviennent  perma¬ 
nentes  comme  chez  le  premier  malade;  par  inter¬ 
mittences  et  surtout  lorsqu’il  regarde  au  loin,  on 
surprend  quelques  secousses  rotatoires,  qui  per¬ 
mettraient  de  considérer  ce  cas  aussi  bien  comme 
un  nystagmus  permanent  que  comme  des  secous¬ 
ses  nystagmifonnes. 

De  regard  latéral  est  presque  exclusivement 
nystagmogenre,  aucune  secousse  n’apparaît  ordi¬ 
nairement  dans  le  regard  vertical  (directement 
en  haut  ou  en  bas). 

Dorsque  le  nj-stagmus  est  antihoraire,  c’est 
dans  le  regard  latéral  droit  que  les  secousses 
acquièrent  leur  maximum  d’amplitude  (obs.  I,  II, 
III,  V)  ;  si  le  nystagmus  est  horaire,  c’est  dans  le 
regard  latéral  gauche  que  le  maximmn  est  atteint 
(obs.  IV).  Il  existe  (dans  ces  cinq  observations)  un 
rapport  constant  entre  l’orientation  et  l’intensité 
de  la  secousse  d’une  part  et  la  direction  du  regard 
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d’autre  part.  Da  direction  oblique  du  regard 
en  bas  et  à  droite  ou  en  bas  et  à  gauche,  suivant 
le  cas,  est  encore  plus  favorable  que  le  regard 
exclusivement  latéral  à  l’accentuation  de  l’ampli¬ 
tude  de  la  secousse.  ■ 

De  nystagmus  est-il  antihoraire,  les  secousses 
paraissent  plus  fortes  dans  l’œil  droit,  dans  le 
regard  vers  la  droite  ;  est-il  horaire,  les  secousses 
paraissent  plus  fortes  dans  l’œil  gauche,  dans  le 
regard  à  gauche.  Da  différence  est,  il  est  vrai, 
assez  difficile  à  apprécier  et  le  fait  devra  être 
vérifié  sur  d’autres  malades. 

Au  cours  des  diverses  épreuves  pratiquées  dans 
le  but  d’explorer  le  labj-xinthe,  le  nystagmus  rota¬ 
toire  a  conservé  son  orientation,  ne  cédant  la  place 
que  pour  une  durée  très  éphémère  au  nystagmus 
horizontal  dans  quelques  épreuves,  se  substituant 
souvent  à  lui  dans  beaucoup  d’autres.  Quel  que 
soit  le  sens  de  la  rotation,  ou  l’oreille  irriguée,  ou 
la  position  des  électrodes,  l’orientation  du  nystag¬ 
mus  ne  s’est  pas  modifiée;  jamais  le  nystagmus 
antihoraire  n’est  devenu  horaire  ou  inversement. 
Je  m’arrête  à  ces  deux  principaux  caractères  des 
résultats  procurés  parles  épreuves  labyrinthiques. 
Peut-être  pourrait-on  poursuivre  plus  loin  l’inter¬ 
prétation  et  en  tirer  d’autres  déductions  plus 
précises  ;  il  serait  imprudent  de  s’engager  dans  une 
telle  voie  avec  un  nombre  d’épreuves  aussi  res¬ 
treint  :  les  problèmes  que  soulève  une  telle  étude 
sont  à  la  fois  si  complexes  et  si  délicats  qu’on  nè 
saurait  s’assurer  d’une  base  trop  solide  avant  de 
les  discuter. 

Ivn  rai>prochant  d’une  part  l’orientation  du 
nystagmus,  d’autre  part  la  présomption  du  siège 
de  la  lésion,  en  tenant  compte  de  la  répartition 
des  autres  symptômes,  on  est  amené  à  établir 
une  relation  entre  le  nystagmus  antihoraire  et  les 
lésions  de  l’hémibulbe  droit,  entre  le  nystagmus 
horaire  et  les  lésions  de  l’hémibulbe  gauche. 

Da  secousse  brusque  est  exécutée,  si  l’orienta¬ 
tion  est  horaire,  par  le  grand  oblique  pour  l’œil 
droit,  le  petit  oblique  pour  l’œil  gauche  ;  si 
l’orientation  est  antihoraire,  ce  sont  le  grand 
oblique  pour  l'œil  gauche  et  le  petit 
oblique  pour  l’œil  droit.  Autrement  dit,  secousse 
horaire  =  contraction  du  grand  oblique  droit  et  du 
petit  oblique  gauche  ;  secouse  antihoraire  =  con¬ 
traction  du  grand  oblique  gauche  et  du  petit 
oblique  droit.  Si,  conformément  à  la  théorie  la 
plus  généralement  répandue,  le  nystagmus  est  la 
conséquence  de  la  rupture  de  l’équilibre  statique 
entres  les  antagonistes,  cette  rupture  peut  être 
envisagée  à  son  tour  comme  la  conséquence  de 
l’insuffisance  des  muscles  qui  déplacent  les  globes 
oculaires  dans  un  sens  ou  de  l’hyperactivité  des 
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muscles  qui  agissent  en  sens  inverse,  peut-être 
même,  dans  certains  cas,  de  l’association  de  ces 
deux  facteurs.  La  plupart  des  auteurs  semblent 
accepter  une  insuffisance  statique  des  muscles 
qui  agissent  dans  le  sens  de  la  secousse  brusque, 
qui  aurait  justement  pour  effet  de  remédier  à 
cette  însuflSsance,  et  ils  considèrent  que  la  secousse 
brusque  est  une  secousse  volontaire,  intentionnelle. 

Applique-t-on  cette  théorie  aux  observations 
précédentes,  le  nystagmus  horaire  signifie  une 
insuffisance  de  la  synergie  tonique  du  petit 
oblique  gauche  et  du  grand  oblique  droit,  le 
nystagmus  antihoraire  une  insuffisance  de  la 
synergie  tonique  du  petit  oblique  droit  et  du 
grand  oblique  gauche. 

Le  nystagmus  rotatoire  ne  se  rencontre  pas  dans 
tous  les  cas  de  lésion  bulbaire  et  il  semble  que 
l’on  puisse  admettre  qu’il  n’apparaît  que  dans  les 
lésions  basses  qui  atteignent  les  plans  postéro-laté¬ 
raux,  par  conséquent  cette  région  décrite  par  les 
classiques  sous  le  nom  de  branche  ascendante  de 
l’acoustique,  qui  est  occupée  en  réalité  par  des 
fibres  descendantes  delà  racine  vestibulaire  et  par 
des  fibres  cérébelleuses;  des  amas  cellulaires  qui  les 
accompagnent  partent  des  fibres  qui,  en  suivant 
le  faisceau  longitudinal  postérieur,  remontent 
jusqu’auxnoyauxoculo-moteurs.  Il  n’est  pas  rare 
que  cette  région  soit  entamée  par  les  processus 
cavitaires  de  la  syringomyélie  ;  c’est  pourquoi  le 
nystagmus  n’est  pas  un  symptôme  exceptionnel 
de  la  syringomyélie  ;  si  on  le  recherchait  plus 
régulièrement,  on  l’observerait  plus  souvent. 

Comme  le  nystagmus  antihoraire  appartient 
aux  lésions  du  bulbe  droit  —  -d’après  nos  obser¬ 
vations  —  et  le  nystagmus  horaire  aux  lésions  du 
bulbe  gauche,  si  on  continue  d’autre  part  à  accep¬ 
ter  la  théorie  la  plus  en  coure  sur  le  nj'stagmus, 
on  est  amené  à  se  représenter  que  les  lésions  de 
l’hémibulbe  droit  donnent  lieu  à  une  insuffisance 
de  la  S3mergie  tonique  du  petit  oblique  droit  et  dû 
grand  oblique  gauche,  celles  de  l’hémîbulbe 
gauche  à  une  insuffisance  de  la  synergie  tonique 
du  petit  oblique  gauche  et  du  grand  oblique 
droit,  si  elles  sont  destructives,  ou  à  une  hyper¬ 
tonie  des  groupes  inverees  si  elles  sont  irritatives. 

Dans  une  communication  récente,  à  laquelle  j^ai 
déjà  fait  allusion,  Barré  et  Morin  ont  signalé  (fiiez 
une  malade  atteinte  de  syringobulbie  im  nystag¬ 
mus  giratoire  gauche  (par  consécptent  horaire). 
Bien  qu’un  certain  nombre  de  symptômes  tels 
que  l’illnsion  de  déplacements  vers  la  gau<fiie,  la 
diminution  de  l’ouïe  d  gauche  -et  une  paralysie 
récurrentielle  gauche  plaident  davantage  pour  une 
lésion  bulbaîie  gaucfiie,  ces  auteurs  perisent  que  les 
lésions  •v’estibula^  siêgeut  dans  la  mciilaé 
droite,  parce  quédaus  T*épreave  des  brastendûs,  te 


bras  gauche  se  déplace  vers  la  droite  et  que  le 
corps  se  déplace  vers  la  droite  dans  l’épreuve  de 
Romberg  ;  d’après  eux,  les  lésions  seraient  irrita¬ 
tives,  elles  seraient  en  plein  développement. 
Cette  interprétation  ne  s’accorde  guère,  au  pre¬ 
mier  abord  en  ce  qui  concerne  le  côté  de  la  lésion, 
avec  les  observations  rapportées  plus  haut,  puis¬ 
que  celles-ci  tendent  à  établir  un  lien  entre  le  nys¬ 
tagmus  antihoraire  et  les  lésions  droites,  le  nys¬ 
tagmus  horaire  et  les  lésions  gauches.  Ces  obser¬ 
vations  donnent  plutôt,  il  est  vrai,  l’impression  de 
lésions  destructives  que  de  lésions  irritatives.  En 
l’absence  de  vérifications  anatomiques,  il  serait 
imprudent  de  trancher  une  question  aussi  com¬ 
plexe  ;  les  fentes  syringomyéliques  peuvent  être 
bilatérales  alors  que  la  majorité  des  symptômes  in¬ 
cline  le  diagnostic  vers  une  lésion  unilatérale. 
D’autre  part,  dans  les  études  sur  le  nystagmus  une 
trop  large  place  est  occupée  par  les  vues  théoriques  ; 
il  y  a  encore  beaucoup  à  attendre  de  la  méthode 
anatomoclinique  avant  de  se  prononcer  définitive¬ 
ment.  Je  ferai  seulement  remarquer  qu'à  part  le 
malade  de  l’observation  V  qui  se  plaint  d'être  'en¬ 
traîné  par  intermittences  verela  droite  et  qui  l’est  en 
réalité — le  nystagmus  est  antihoraire,  — les  autres 
malades  ne  présentent  ni  Romberg,  ui  modifi¬ 
cations  de  la  marche  les  yeux  fermés,  ni  troubles 
de  la  station  sur  une  jambe.  Les  troubles  de 
l’équilibre  (la  démarche  cérébelleuse),  les  latéro¬ 
pulsions  signalées  par  Schlesinger  au  cours  de  la 
syringomyélie  et  attribuées  par  lui  à  une  lésion  des 
faisceaux  cérébeElo-olivaires,  ont  été  récemment 
mis  sur  le  compte  de  l’appareil  vestibulaire  par 
'  Barré  et  Morin  ;  ils  ne  sont  pas  nécessairement 
associés  au  nystagmus.  u 

Si  le  nystagmus  rotatoire  n’apparaît  que  dans 
les  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires 
et  aussi  dans  le  mouvement  oblique  en  bas  et  eu 
dehors,  il  faut  en  chercher  l’explication  dans  la 
physiologie  et  la  fonction  mécanique  des  muscles 
obliques.  Le  mouvement  d'abducfiâon  du  globe 
oculaire  est  principalement  exécuté  par  le  droit 
externe,  mais  les  deux  obliques  y  participent 
parce  que,  en  môme  temi)s  que  rotateurs  du  globe, 
ils  déplacent  la  cornée  en  dehors.  En  outre,  le 
grand  oblique  déplace  la  cornée  en  bas,  le  petit 
oblique  la  déplace  «i  haut.  Le  mouvement  de 
latéralité  vers  le  'oôté  ■droit  ^est  'èsécùté  par  ;le 
droit  externe  et  les  deux  'otiiqaés  droits.  .  ■  .  . 

En  présence  d'ùh  nystagmus  horiaontal  oriétité 
dans  une  seule  direction  droite  ou  'garuhe, -ion 
comprend  que  Jlhypeitanie  d'un  groupe  'anta¬ 
goniste  — -droft  mterne  gauche  eft  droit  «xterse 
droît —  -soUkSte  la  réacti(»  (Je  l'autre  groupe 
droit 'Interitë  drcsk;  dt  drok  «qbame -gauchtf?'4e 
•h'ystaguHts  ÿent  €bbe'  «n«t8qg6-'piDvt  '<dtaqiiê‘4iil 
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comme  une  lutte  entre  les  antagonistes.  Le  nystag- 
mus  rotatoire  apparaît  au  contraire  lorsque  dans 
un  œil  les  deux  obliques  se  contractent  en  même 
temps  que  le  droit  externe,  et  que  dans  l’autre 
œil  ils  se  relâchent  en  même  temps  que  lui  ;  au 
point  de  vue  du  déplacement  latéral,  ils  se  com¬ 
portent  comme  des  agonistes,  mais  ils  restent 
antagonistes  au  point  de  vue  de  la  rotation  et 
des  déplacements  verticaux.  Il  en  résulte  que 
l’action  prévalente  d’un  oblique  sur  l’autre 
entraîne  im  mouvement  de  rotation.  Lorsque  le 
nystagmus  est  antihoraire,  on  peut  admettre 
que,  dans  le  déplacement  du  globe  droit  vers  la 
droite,  le  grand  oblique  droit  l’emporte  sur  le 
petit  oblique  droit,  d’où  la  secousse  lente  ;  celui-ci 
réagit  par  la  secousse  brusque  ;  si  le  globe  oculaire 
gauche  est  déplacé  en  dedans  par  l’action  du  droit 
interne,  la  résistance  des  obliques  est  inégale, 
celle  du  grand  oblique  inférieure  à  celle  du  petit 
oblique,  d’où  la  secousse  lente  effectuée  par  le 
petit  oblique,  la  secousse  brusque  ou  de  réaction 
effectuée  par  le  grand  oblique.  Lorsque  le  nystag¬ 
mus  est  très  accentué,  il  se  manifeste  déjà  dans 
la  vision  dùecte;  lorsqu’il  est  moins  intense,  il 
n'apparaît  que  dans  le  regard  latéral  qui  aug¬ 
mente  la  dyssynergie  tonique  entre  les  deux 
groupes  des  obliques. 

Il  reste  encore  à  expliquer  pourquoi  le  nystag¬ 
mus  rotatoire  droit  est  plus  accentué  dans  le 
regard  en  bas  et  à  droite,  le  nystagmus  rotatoire 
gauche  dans  le  regard  en  bas  et  à  gauche.  Sans 
doute  faudrait-il  en  chercher  l’explication  dans  ce 
fait  que,  outre  leur  fonction  principale,  certains 
muscles  droits  du  globe  oculaire  exercent  en 
même  temps  une  action  accessoire  sur  les  mouve¬ 
ments  de  rotation  et  les  mouvements  latéraux  : 
le  droit  supérieur  porte  la  cornée  un  peu  en 
dedans  et  il  incline  légèrement  en  dedans  la 
partie  supérieure  du  méridien  vertical  ;  le  droit 
inférieur  porte  la  cornée  un  peu  en  dedans  et  il 
inclme  légèrement  en  dehors  la  partie  supérieure 
du  méridien  vertical. 

En  résumé,  quel  que  soitle  sens  du  mouvement, 
tout  déplacement  latéral  des  globes  oculaires 
manifeste  aux  temps  d’arrêt  un  dérèglement 
physiologique  entre  la  synergie  qui  imprime  aux 
globes  oculaires  un.  mouvement  horaire  et  celle 
qui  leur  imprime  im  mouvement  antihoraire  ;  il 
est  préférable  de  substituer  cette  formule  à  celle 
qui  ne  mettrait  en  cause  que  la  synergie  des 
obliques,  puisque  les  obliques  ne  sont  pas  les  seuls 
muscles  rotateurs,  que  les  droits  supériexus  le 
sont  également  dans  urie  certaine  mesure. 

Si  on  réfléchit  que,  par  suite  de  l’entrecroise- 
r  mont  des  nerfs  pathétiques,  les  noyaux  du  petit 
oblique  droit  et  du  grand  oblique  gauche,  ou  ceux 
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du  petit  oblique  gauche  et  du  grand  oblique  droit, 
bref  les  groupes  synergiques  principaux  de  la 
rotation  des  globes  oculaires  se  trouvent  situés . 
pour  chaque  orientation  dans  le  même  côté  du 
myélencéphale,  on  est  amené  à  concevoir  qu’une 
telle  synergie  se  dispense  d’un  entrecroisement 
des  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
suivant  le  mode  accepté  généralement  pour  les 
associations  des  noyaux  de  la  III®  ou  de  la 
VI®  paire  dans  les  mouvements  de  latéralité  des 
globes  oculaires.  Suivant  la  manière  dont  on  se 
représente  les  fonctions  des  noyaux  labyrinthiques 
de  chaque  moitié  du  bulbe  et  de  la  protubérance, 
les  fibres  de  la  synergie  des  obliques  s’entrecroisent 
complètement  pour  atteindre  les  noyaux  oculo- 
moteurs  en  suivant  le  faisceau  longitudinal 
postérieur,  ou  bien  elles  restent  constamment 
dans  le  même  côté  que  leurs  noyaux  d’origine 
jusqu’à  leur  terminaison.  Toutefois  si,  au  lieu  de 
ne  prendre  en  considération  que  la  synergie  des 
obliques,  on  envisageait  la  synergie  de  rotation, 
le  trajet  des  fibres  se  présenterait  sans  doute  sous 
un  aspect  beaucoup  plus  complexe  parce  qu’il 
faudrait  en  outre  tenir  compte  des  fibres  qui 
actionnent  les  noyaux  des  muscles  droits  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs. 

Cet  article  ne  comporte  pas  une  discussion  sur 
le  mécanisme  physiologique  de  la  secousse  lente 
et  de  la  secousse  brusque,  sur  la  physiologie 
pathologique  du  nystagmus.  Les  théories  ne 
paraissent  pas  s’être  adaptées  jusqu’ici  à  l’ensem¬ 
ble  des  faits  d’ordre  clinique  ou  expérimental, 
n  serait  nécessaire  de  s’entendre  au  préalable  sur 
les  relations  entre  le  nystagmus  proprement  dit  et 
les  secousses  nystagmiformes,  celles-ci  considé¬ 
rées  par  les  uns  comme  une  ébauche  de  nystag¬ 
mus  vrai,  par  les  autres  comme  l’expression  d’une 
paralysie  associée,  très  fruste.  C’est  l’interpréta¬ 
tion  proposée  récemment  par  Velter  au  cours  de 
la  discussion  sur  la  sclérose  en  plaques  {Soc. 
de  neur.,  janv.  1924),  tandis  que  Lagrange  et 
Marquézy  rejettent  du  groupe  des  paralysies 
associées  la  limitation  de  l’excursion  du  globe, 
que  l’on  observe  lorsqu’il  existe  du  nystagmus 
ou  des  secousses  nystagmiformes,  et  ces  auteurs 
accordent  à  ces  troubles  oculo-moteurs  qui  ne 
sont  pas  paralytiques  la  signification  d’un  trouble 
de  la  régulation  du  tonus  musculaire. 

La  physiologie  pathologique  du  nystagmus  se 
complique  encore  quand  on  n’a  plus  seulement 
en  vue  les  nystagmus  horizontaux,  dont  la  secousse 
brusque  se  produit  constamment  dans  la  même 
direction  du  regard  et  avec  la  même  orientation, 
mais  encore  les  nystagmus  qui  se  produisent  dans 
deux  directions  opposées  avec  un  changement 
d’orientation  de  la  secousse  brusque  suivant  la 
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direction  du  regard,  tels  qu’on  les  observe  au  cours 
de  révolution  clinique  de  certaines  scléroses  en 
plaques,  des  tumeurs  cérébrales,  etc. 

Malgré  qu’il  soit  d’une  observation  courante  et 
qu’il  ait  fait  de  la  part  de  cliniciens  ou  d’expéri¬ 
mentateurs  éminents  l’objet  d’importants  tra¬ 
vaux,  l’énigme  du  nystagmus  n’est  pas  encore 
déchiffrée. 

Je  ne  voudrais  pas  terminer  sans  insister  encore 
une  fois  sur  les  rapi^orts  du  nystagmus  rotatoire 
avec  la  syringobulbie,  sur  l’importance  diagnos¬ 
tique  qu’il  peut  acquérir  à  ce  point  dé  vue.  Cet 
article  était  complètement  écrit,  quand  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer  deux  nouveaux  cas  fort 
intéressants  parce  que  la  sémiologie  n’est  encore 
qu’ébauchée. 

h’ une  de  ces  malades  a  été  prise  depuis  quelques 
mois  de  troubles'  de  la  déglutition  pour  lesquels 
elle  m’a  été  adressée  au  mois  de  juillet  deniier. 
I/C  voile  était  très  sérieusement  paralysé 
ainsi  que  les  constricteurs  du  phaiymx;  les  cordes 
vocales  étaient  indemnes.  La  sensibilité  était  dimi¬ 
nuée  surtout  pour  la  douleur  et  la  température  sur 
l’hémiface  gauche,  sur  la  moitié  gauche  du  cou  et 
sur  la  face  externe  du  membre  supérieur  gauche 
(territoire  des  5e  et  6«  racines  cervicales).  Elle 
l’était  également  sur  la  face  interne  du  bifas  droit. 
Les  réflexes  coméens  étaient  abolis,  le  réflexe 
massétérin  exagéré  des  deux  côtés  ;  le  réflexe 
patellaire  exagéré  à  gauche.  La  fente  palpébrale 
était  un  peu  moins  ouverte  à  gauche,  mais,  les 
pupilles  étaient  égales  et  réagi.ssaient  à  la  lumière. 
Le  diagnostic  de  syringomyélie  associé  à  la  s^uin- 
gobulbie  s’imposait  ;  lorsque  le  regard  était 
orienté  en  bas  et  à  droite,  quelques  secousses  ro¬ 
tatoires  apparaissaient  et  l’orientation  du  njx- 
tagmus  était  antihoraire.  La  malade  a  été  revue 
récemment  :  les  secousses  n3rstagmiques  persis¬ 
tent,  mais  les  troubles  de  la  déglutition  ont-  été 
considérablement  améliorés  après  un  traitement 
radiothérapique. 

Je  suis  l’autre  malade  depuis  au  moins  deux  ans 
■pour  des  douleurs  vives  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  droit  et  une  atrophie  de  l’éminence  tl^énar 
du  même  côté.  Ces  douleurs  ont  été  calmées  pen¬ 
dant  un  certain  temps  par  le  salicylate  de  soude, 
puis  elles  ont  reparu  sous  forme  de  brûlure  et  elles 
se  sont  étendues  au  membre  jSupérietir  gauche. 
L’éminence  thénar  s’est  prise  à  sîon  tour  de  ce 
côté  et  la  faiblesse  s’étendait  à  droite  aux  autres 
muscles  de  la  main  ainsi  qu’aux  muscles  du  groupe 
interne  de  l’avant-bras.  Les  douleurs  extrêmement 
vives  ont  été  calmées  par  la  radiothérapie.  Comme 
les  troubles  de  la  sensibilité  faisaient  com^flète- 
meut  défaut  sous  tous  les  modes,  le  diagnostic 


restait  très  embarrassant.  Je  me  suis  demandé 
pendant  un  certain  temps  s’il  ne  s’agissait  pas  de 
côtes  cervicales  ou  d’une  apophyse  costiforme  :  la 
radiographie  n’a  montré  aucune  anomalie  ;  peut- 
être  les  racines  étaient-elles  soulevées  et  compri¬ 
mées  par  une  bride  fibreuse,  comme  cela  a  été 
signalé  dans  quelques  observations?  Au  cours  du 
dernier  examen  pratiqué  au  mois  de  décembre, 
j’ai  constaté  la  présence  de  quelques  secousses 
rotatoires  dans  la  direction  du  regard  en  bas  et  à 
droite  (nystagmus  antihoraire)  ;  c’est  la  pre¬ 
mière  fois  que  ces  secous^,  recherchées  à  plu¬ 
sieurs  reprises  au  cours  des  précédents  examens,  se 
sont  manifestées.  Ce  nouveau  symptôme,  me  fait 
craindre  une  syringomyélie,  malgré  l’absence  de 
troubles  de  la  sensibilité  qui,  d’ailleurs,  a  été 
signalée  dans  quelques  cas  de  cette  affection  : 
la  présence  et  l’intensité  des  douleurs  doivent  être 
considérées  comme  faisant  assez  souvent  partie 
du  tableau  clinique. 

On  peut  donc  conclure  de  ces  quelques  observa¬ 
tions  qu’il  ne  faut  jamais  négliger  d’examiner 
avec  soin  la  motilité  des  globes  oculaires  et  que 
la  présence  de  quelques  secousses  rotatoires  peut 
aiguiller  le  diagnostic  vers  une  lésion  basse  du 
bulbe  ou  la  syringobulbie.  Ces  secousses  doivent 
être  recherchées  avec  soin,  à  plusieurs  reprises 
et  particulièrement  dans  les  directions  du  regard 
en  bas  et  en  dehors. 

VACCINOTHÊ  R  APIE 
DU  BUBON  VÉNÉRIEN  ET  DU 
CHANCRE  SIMPLE 

le  D>  M.  GARRIGA 

Milde-cin  de  rhôpital  militaire  deValladolid  (E9p.D;i>e). 

Au  cours  des  cinq  dernières  années,  nous  avons 
essayé  diverses  méthodes  de  traitement  du  bubon 
vénérien,  complication  si  fréquente  et  si  rebelle 
du  chancre  simple. 

Dans  un  rapport  publié  en  19I7,  M.  Simon 
a  pu  écrire,  à  ce  sujet,  «  qu’il  n’avait  jamais 
nulle  part  un  traitement  réellement  efficace  du 
chancre  mou,  ni  surtout  des  bubons  chancrelleux, 
qui  sont  la  honte  de  la  thérapeutique  moderne». 

Jusqu’à  présent,  en  effet,  on  ne  peut  opposer 
à  ces  affections  aucune  médication  spécifique. 

L’application  systématique  du  traitement, 
dont  nous  exposons  ici  la  technique,  nous  a  paru 
fournir  des  résultats  brillaats  et  efficaces  ;  mais 
il  est  essentiel  d’intervenir  d’une  façon  précoce, 
sans  attendre  l’apparition  des  bubons  ni  leur  évo¬ 
lution  spontanée. 
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Les  adénites  vénériennes  suivent  parfois  presque 
immédiatement  l’éclosion  du  chancre  simple  ; 
dans  d’autres  cas,  elles  sont  retardées  et  ne  se 
montrent  qu’au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  ou 
même  après  la  cicatrisation  des  lésions  ulcé¬ 
reuses. 

En  l’absence  de  bubons,  le  médecin  se  contente 
en  général  de  pratiquer  un  traitement  local.  Si 
l’adénite  apparaît,  il  attend  la  fluctuation  pour 
inciser  et  introduire  ensuite  des  topiques  appro¬ 
priés  dans  la  cavité  de  l’abcès. 

Cette  conduite  fut  la  nôtre  au  cours  des  années 
1919-1922.  Nous  bornant  à  l’expectative  jusqu’à 
la  suppuration  et  à  l’ouverture  du  bubon,  nous 
procédions  ensuite  à  son  «  embaumement  »  au 
moyen  de  substances  diverses  :  vaseline  iodofor- 
mée  (Otis-Fontan),  huile  xylo-iodoformée  (Bory), 
solution  éthérée  d’iodoforme  (Mencière,  Lasserre), 
préparations  huileuses  à  base  de  goménol,  de 
camphre,  d’eucalyptus,  etc. 

En  même  temps,  à  titre  de  traitement  général 
anti-infectieux  et  stimrilant  des  défenses  orga¬ 
niques,  la  protéinothérapie  était  appliquée)  sous 
la  forme  d’injections  intramusculaires  de  lait 
stérilisé,  de  sérum  équin  normal,  de  caséine,  de 
vaccins  divers.  La  colloïdothérapie,  par  injec¬ 
tions  d’argent  ou  d’or  colloïdal,  ne  donnait,  elle 
aussi,  que  de  médiocres  succès,  de  même  que  les 
injections  intraveineuses  de  sulfate  de  cuivre 
ammoniacal. 

Il  est  indéniable  que,  dans  nombre  de  cas,  cette 
méthode  d’  «  embaumement  »  du  bubon  fournit 
des  résultats  favorables  ;  mais  le  traitement  est 
toujours  fort  long,  surtout  si  l’on  tient  compte  de 
la  période  d’attente  qui  doit  nécessairement 
précéder  l’incision.  Pour  peu  que  la  cicatrisation 
ait  ime  marche  traînante,  elle  est,  d’ordinaire, 
rendue  laborieuse  par  la  mortification  ou  l’ulcé¬ 
ration  des  bords  de  la  plaie.  La  sensibilité  indivi¬ 
duelle  des  malades  à  l’égard  des  solutions  balsa¬ 
miques  doit  également  entrer  en  ligne  de  compte, 
en  raison  des  phénomènes  d’irritation  possibles. 

D’autre  part,  dans  la  majorité  des  cas,  l’action 
des  protéines  et  des  colloïdes  est  impuissante  à 
procurer  la  résolution  de  l’adénite  ;  les  choses 
suivent  donc  leur  cours  normal  vers  la  suppura¬ 
tion,  de  sorte  que  l’incision  finit  par  s’imposer. 

A  plus  forte  raison  ces  médications  demeurent 
sans  effet  sur  les  lésions  ouvertes  ;  nous  savons, 
d’ailleurs,  par  expérience,  combien  il  est  diflScile, 
dans  ces  cas,  d’établir  un  pronostic,  quant  à  la 
durée  ou  aux  modalités  de  l’affection. 

En  présence  de  ces  faits,  nous  avons  recherché 
le  moyen  de  prévenir  l’apparition  des  bubons 
lorsqu’il  n’en  existe  pas  lors  du  premier  examen, 
comme  aussi  d’en  arrêter  l’évolution  lorsqu’ils 
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sont  constitués  ;  .en  un  mot,  de  réaliser  la  pro¬ 
phylaxie  de  cette  complication  ou  d’en  hâter  la 
résolution  ;  en  tout  cas,  d’éviter  l’incision  et  ses 
conséquences. 

Nous  avons  reconnu,  par  la  suite,  que  cette 
même  médication  était  capable  d’amener  la  réso¬ 
lution  de  certaines  adénites  fluctuantes,  de  tarir  la 
suppuration  dans  les  formes  ouvertes  et  d’assturer 
ainsi  une  cicatrisation  rapide. 

Cette  possibilité  d’ime  thérapeutique  à  la  fois 
préventive  et  curative  marque,  à  notre  sens,  tm 
important  progrès  dans  le  traitement  du  bubon, 
dont  elle  modifie  considérablement  le  pronostic. 

A  l’heure  actuelle,  le  chancre  mou  est  indiscu¬ 
tablement  considéré  comme  une  maladie  infec¬ 
tieuse  due  au  bacille  de  Ducrey,  mais  la  bactério¬ 
logie  du  bubon,  qui  l’accompagne  fréquemment, 
apparaît  comme  un  peu  plus  complexe.  Il  est 
prouvé  que  l’adénite  est  due,  non  seulement  au 
bacille  de  Ducrey,  mais  à  une  association  de 
microbes  pyogènes  \ûvant  en  symbiose  avec  lui  ; 
ainsi  s’expliquent  les  succès  obtenus  parfois, 
dans  certains  bubons  vénériens,  par  les  vaccins 
antistaphylococcique  et  antistreptococcique. 

Depuis  1922,  nous  utilisons  systématiquement, 
tant  à  titre  prophylactique  qu’à  titre  curatif, 
le  bouillon  stock-vaccin  du  Pierre  Delbet 
(Propidon)  (i).  Les  réactions,  assez  vives,  qu’il 
provoque  parfois  ne  dépassent  pas  celles  aux¬ 
quelles  donne  lieu  l’injection  intramusculaire  de 
lait,  aujourd’hui  si  en  vogue  :  l’efficacité  bien 
supérieure  du  Propidon  compense  amplement  cet 
inconvénient  relatif.  Notre  conviction  est  faite 
sur  ce  point.  L’action  immunisante  très  intense 
du  vaccin  de  Delbet  à  l’égard  des  microbes  pyogènes 
l’imposait  d’ailleurs  à  notre  choix.. 

L’importance  du  traitement  prophylactique 
du  bubon  ressort  de  l’examen  des  tableaux  ci- 
dessous  : 

I.  —  Avril  1919  à  août  1922  (sans  traitement 


prophylactique)  : 

Chancres  simples  et  mixtes .  191 

Adénites  constatées  au  premier  examen  .  61 

Adénites  survenues  en  cours  de  traite¬ 
ment  .  108 

Total  des  adénites .  169 

Pourcentage  (environ) .  88,5 

II.  —  Septembre  1922  à  novembre  1924  (avec 
traitement  prophylactique)  : 

Chancres  simples  et  mixtes .  1 1 2 

Adénites  constatées  au  premier  examen  .  39 

Adénites  survenues  en  cours  de  traite¬ 
ment .  10 

Total  des  adénites .  49 

Pourcentage  (environ) .  43,5 


(i)  M.  Oaksiga,  Protéinoterapia  eu  las  adeuitls  venereas 
(CUnica  CasteUatia,  Valladolid,  1922). 
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L’anals^se  des  chiffres  portés  à  ces  tableaux 
donne  lieu  aux  constatations  suivantes  : 

1°  Plus  d’un  tiers  des  malades  porteurs  de 
chancres  simples  présente  des  bubons  dès  les  pre¬ 
miers  jours  de  l’infection  (i). 

2°  En  l'absence  de  la  vaccination  prophylac¬ 
tique,  le  pourcentage  total  des  bubons  s’élève 
à  88,5  p.  100  environ,  chiffre  que  la  vaccination 
précoce  réduit  de  plus  de  moitié,  soit  à  43,5  p.  100 
environ. 

Ces  statistiques  sont  plus  éloquentes  encore,  si 
l’on  en  serre  de  près  les  éléments. 

Si,  des  191  malades  du  tableau  I,  nous  retran¬ 
chons  les  61  sujets  portetirs  d’adénites  lors  du  pre¬ 
mier  examen,  il  en  reste  130,  parmi  lesquels  108 
ont  présenté  un  bubon  par  la  suit  î  ,  soit,  approxima¬ 
tivement,  83  p.  100. 

La  même  opération  faite  pour  le  tableau  II  nous 
laisse  73  sujets,  parmi  lesquels  10  ont  présenté 
des  adénites,  soit  environ  13,5  p.  100. 

Donc  la  vaccination  prophylactique  réduit  les 
chances  d’apparition  du  bubon  au  cours  du  trai¬ 
tement  dans  la  proportion  de  5  à  i,  et  c’est  le 
fait  le  plus  intéressant  au  point  de  vue  pratique. 

Voici  notre  pratique  habituelle,  tant  à  l’hôpital 
qu’en  clientèle  : 

Examen  clinique  du  ou  des  chancres,  examen 
microscopique  et  ultra-microscopique  de  la  séro¬ 
sité  (diagnostic  éventuel  d’une  syphilis  concomi¬ 
tante). 

Le  diagnostic  de  chancre  simple  ou  mixte  étant 
ainsi  posé  et  en  l’absence  du  bubon,  nous  injec¬ 
tons  à  titre  prophylactique  2  centimètres  cubes  de 
Propidon. 

L’injection  est  pratiquée  à  la  partie  supérieure 
de  la  fesse,  au  voisinage  de  la  crête  iliaque,  dans 
la  profondeur  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Les  injections  intramusculaires  nous  ont  paru 
provoquer  plus  de  douleur  au  po’nt  injecté  et  plus 
de  gêne  des  mouvements  dans  les  jours  qui  sui¬ 
vent  l’injection. 

Cette  première  injection  suflSit,  d’ordinaire,  à 
prévenir  l’apparition  du  bubon  ;  si,  l’ayant  pra¬ 
tiquée,  l’on  voit  survenir,  dans  les  jours  qui 
suivent,  quelque  engouement  des  ganglions  de 
l’aine,  on  procède,  sans  plus  attendre,  à  une  se¬ 
conde  injection  du  contenu  d’une  ampoule  en¬ 
tière.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  on 
voit  alors  l’évolution  de  l’adénite  tourner  court, 
sans  récidive  ultérieure. 

(i)  I,e  délai  d'apparition  du  bubon,  difScilc  à  préciser, 
semble  être  de  deux  à  huit  jours.  I,e  nombre  des  chancres  est 
sans  influence  sur  la  précocité  et  le  volume  des  bubons.  Jja. 
virulence  de  l’association  microbienne,  soit  au  début,  soit  au 
cours  de  l’infection,  est  à  cet  égard  xm  facteur  beaucoup  plus 
important. 


Si,  lors  du  premier  examen,  le  malade  est  por¬ 
teur  d’un  bubon  volumineux,  même  fluctuant, 
nous  injectons  d’emblée  2  ou  3  centimètres  cubes 
de  Propidon,  injection  qu’on  se  tient  prêt  à 
répéter,  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  en  utili¬ 
sant  chaque  fois  le  contenu  d’une  ampoule. 

Mais  il  est  très  rare  qu’on  soit  amené  à  prati¬ 
quer  la  troisième  injection,  car  dès  les  premières, 
l’amélioration  se  révèle  nettement. 

L’infiltration  indurée  de  la  région  inguinale, 
séquelle  classique  de  l’adénite  non  suppurée,  se 
résout  spontanément  en  quelques  jours  ou  cède 
à  l’administration  interne  de  V  à  XV  gouttes  de 
teinture  d’iode,  dans  un  peu  de  lait  tiède,  don¬ 
nées  par  la  bouche,  avant  les  repas,  plusieurs  jours 
de  suite. 

Lorsque  l’adénite  est  déjà  suppurée  et  que 
l’évacuation  de  son  contenu  s’impose,  nous  pra¬ 
tiquons  néanmoins  deux  injections  de  Propidon 
espacées  de  trois  ou  quatre  jours,  à  raison  de  3  à 
4  centimètres  cubes  (une  ampoule)  chaque  fois. 
L’exsudât  de  la  cavité  se  tarit  sous  l’influence  du 
vaccin,  mais  la  cicatrisation  est  néanmoins  assez 
lente,  et  les  bords  de  la  plaie  peuvent  prendre  un 
caractère  chancrelleux. 

Dans  ces  derniers  cas,  nous  combinons  l’emploi 
des  injections  de  Propidon  avec  1’  «  embaume¬ 
ment  »,  au  moyen  de  l’huile  xylo-iodoformée  de 
Bory,  ou  avec  une  solution  ainsi  formulée  : 

Goménol .  15  grammes. 

Camphre .  5  — 

Gmacol  .  2  — 

Huile  d’olive  lavée  stérilisée  pour  100  centimètres  cubes. 

Sous  l’influence  de  ce  double  traitement,  et 
même  si  les  bords  de  la  plaie  viennent  à  s’ulcé¬ 
rer,  l’absence  de  pus  facilite  la  cicatrisation  ;  au 
besoin,  quelques  séances  de  rayons  ultra-violets 
activent  la  guérison. 

Il  est  bon  de  savoir  que,  dans  les  cas  de  chancres 
mixtes,  ainsi  que  le  démontre  notre  propre  expé¬ 
rience,  l’injection  de  Propidon  ne  contre-indique 
nullement  un  traitement  précoce  et  intensif  par 
l  e  novarsénobenzol  intraveineux. 

L’action  du  bouillon  de  Delbet  sur  le  chancre 
simple  est  médiocre  ou  nulle  ;  elle  ne  s’exerce 
utilement,  à  titre  prophylactique  ou  curatif, 
que  sur  le  bubon  qui  vient  compliquer  la  lésion 
initiale  (2).  Mais  le  traitement  du  chancre  est 

(2)  n  s’agit,  dans  l’esprit  de  l’auteur,  du  Propidju  liquide 
utilisé  en  injections.  r,e  professeur  Delbet  a  récemment  indiqué 
la  formule  d’unepommade  à  base  de  propidon,  spécialisée  sou  s 
le  nom  de  Propidex,  qui  donne  les  meilleurs  résultats  dans  les 
plaies  en  suiface  Infectées,  les  brûlures,  les  escarres,  etc. 
^utilisation  de  cette  pommade  est  tout  indiquée  pour  le 
pansement  local  des  ulcérations  vénériennes.  (N.  D.  !..  R.) 
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d’ordinaire  suffisamment  assuré  par  de  simples 
mesures  de  propreté  et  de  désinfection. 

Lorsque  le  chancre  siège  sur  une  muqueuse 
(gland  ou  prépuce),  nous  le  traitons  au  moyen  de 
lavages  à  l'alcool  à  6o®  ou  à  l’eau  oxygénée,  pra¬ 
tiqués  une  ou  deux  fois  par  jour,  et  suivis  d’une 
application  de  poudre  d’iodoforme  ou  d’aristol. 
Si  le  chancre  est  cutané  (fourreau,  régions  extra¬ 
génitales),  nous  faisons  suivre  chaque  lavage  d’une 
application  de  la  pommade  suivante  : 

TeinturB  d’iode .  2  grammes. 

Rjésorcuie . »  •  •  - 

Camphre^ . ; .  5  — 

Baume  du  Pérou .  6  — 

Vaseline .  10  — 

Lanoline .  20  — 

La  cicatrisation  demande  ordinairement  dix 
à  douze  jours. 

Au  cours  des  deux  dernières  années,  nous  avons 
eu  l’occasion  de  soigner  49  adénites  (Voy.  ta¬ 
bleau  II).  ... 

Dix  d’entre  elles  sont  survenues  chez  des  ma¬ 
lades  en  cours  de  traitement,  ayant  déjà  reçu 
au  moins  une  injection  de  Propidon.  Aucune  n’a 
suppuré. 

Parmi  les  34  autres,  notées  dès  le  premier  exa¬ 
men,  b  étaient  fluctuantes  au  moment  de  l’in¬ 
jection  de  Propidon  ;  il  fallut  les  inciser  et  les 
traiter  par  «  embaumement  ». 

Dans  5  de  ces  cas,  sous  l’influence  combinée 
du  traitement  local  et  de  la  vaccination,  la  sup¬ 
puration  tarit  rapidement  et  l’évolution  ulté¬ 
rieure  fut  favorable  ;.le  sixième  malade  n’éprouva 
aucune  amélioration  du  fait  de  la  vaccinothérapie  ; 
la  cicatrisation  fut  tellement  lente  (plus  de  cinq 
mois)  qu’il  nous  fallut  avoir  recours,  pour  obtenir 
un  résultat  net,  à  l’emploi  de  la  tuberculine, 
donnée  selon  les  méthodes  classiques. 

Dans  3  cas,  la  prophylaxie  vaccinale  n’empêcha 
pas  la  suppuration,  mais  l’évolution  ultérieure 
fut_favûrable  ;  quelques  séances  de  raj’ons  ultra¬ 
violets  hâtèrent  la  cicatrisation. 

Cette  jjetite  statistique  fait  ressortir  les  bril¬ 
lants  résultats  fournis  par  le  Propidon.  L’emploi 
systématique  de  ce  vaccin  nous  a  débarrassés  de 
cette  série  de  porteurs  de  bubons,  à  évolution 
interminable,  qui  encombraient  nos  salles  au 
cours  des  années  précédentes. 

Conclusions.  —  i®'  Dans  la  majorité  des  cas 
de  chancre  simple,  l’injection  prophylactique  de 
Proijidon  évite  l’apparition  du  bubon  vénérien, 
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complication  la  pluh  fréquente  et  la  plus  tenace  de 
cette  affection. 

Le  pourcentage  de  l’apparition  du  bubon 
tombe,  d’après  notre  statistique,  de  83  p.  100  à 
13,5  p.  100,  c’est-à-dire  dans  la  proportion  de 
éàr.  .. 

2°  Des  bubons  peuvent  survenir  ultérieurement 
chez  certains  malades  ayant  déjà  reçu  du  Propi¬ 
don  ;  de  nouvelles  injections  de  ce  vaccin  les 
font  tourner  court,  avant  le  stade  de  suppura¬ 
tion. 

30  Les  adénites,  non  encore  fluctuantes  au 
moment  de  l’injection,’  se  résolvent  presque  tou¬ 
jours  sous  l’action  du  vaccin.  Dans  les  cas,  très 
rares,  où  elles  suppurent  malgré  tout,  leur  cica¬ 
trisation  est  plus  rapide  qu’en  l’absence  de  cette 
médication. 

4®  Dans  les  adénites  suppurées,  fluctuantes, 
lorsque  l’évacuation  s’impose,  le  Propidon  ,tr»Uîîfi 
encore  son  indication.  L’absence  de  .auppuratip.g, 
ainsi  obtenue  est  très  favorable  à  une  guérison 
rapide.,  ..:i  • 

L’échec  complet  de  la  vaccinothérapie  fera 
penser. à  une  affection  différente,  justiciable  de 
son  traitement  particulier  :  par  exemple,  tuber- 
culinothérapie  si  l’on  soupçonne  la  tuberculose. 

5“  Ces  heureux  résultats  du  Propidon  contre 
les  bubons  relèvent  de  deux  facteurs  :  action  spé¬ 
cifique  sur  les  streptocoques  et  les  staphylo¬ 
coques  associés  au  bacille  de  Ducrey  ;  activité 
protéinothérapique  stimulante  des  défenses  orga¬ 
niques.  ,  . 

Les  résultats  ainsi  obtenus  tendent,  en  outre, 
à  confirmer  la  notion  classique  que  le  bacille  de 
Ducrey,  pris  isolément,  ne  joue  qu’un  rôle  de 
second  plan  dans  les  complications  inguinales  du 
chancre  mou. 
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A  PROPOS  DE  QUELQUES 
OBSERVATIONS  DE 
TRANSFUSION  DU  SANG 

M.  Jacques  BARANGER 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Ayant  eu  l’occasion  depuis  le  début  de  notre  in¬ 
ternat  de  pratiquer  une  trentaine  de  fois  la  trans¬ 
fusion  du  sang,  soit  dans  les  services  hospitaliers  de 
notre  regretté  maître  M.  Hallopeau,  de  !MM.  Le- 
normant  et  J. -H.  l'aure,  soit  au  cours  d’un  rem¬ 
placement  chirurgical,  nous  voudrions  présenter 
aux  lecteurs  de  Paris  médical  trois  observations 
qui  nous  semblent  intéressantes.  Comme  l’ont  bien 
spécifié  les  rapporteurs  du  Congrès  de  chirur¬ 
gie  de  1923,  cette  petite  opération  présente 
surtout  de  l’intérêt  dans  deux  cas  :  hémorragie 
grave  et  shock.  Si  nous  rapportons  une  obser¬ 
vation  de  transfusion  dans  le  cas  d’hémorragie 
grave,  et  une  autre  dans  un  cas  de  shock  trau¬ 
matique,  ce  n’est  pas  pour  défendre  ce  principe 
qui  est  acquis,  mais  pour  en  illustrer  des 
applications  particulières. 

La  troisième  observation  est  celle  d’une  trans¬ 
fusion  pratiquée  dans  un  cas  d’ostéomyélite  à 
forme  suraiguë. 

•  Observation  I.  —  Syndrome  bémogénique,  trans¬ 
fusion  et  injection  de  sang  sous-cutanée.  —  Au  mois 
d’août  dernier,  remplaçant,  au  Mans,  notre  excellent 
ami  M.  le  D'  Mordret,  nous  nous  sommes  trouvé  en 
présence  d’un  cas  d’hémorragie  inquiétant. 

Une  jeune  fille  de  treize  ans,  Madeleine  D...,  arrive  le 
10  août  à  la  clinique.  Elle  a  eu  ses  premières  règles  le 
28  juillet  ;  l’hémorragie  a  été  très  abondante  et  dure 
encore  ;  il  s’agissait  au  début  de  sang  liquide  rouge, 
actuellement  le  sang  est  noir,  mélangé  à  des  caillots 
sanguinolents  ;  température  39°,  pouls  140. 

L’examen  local  montre  un  hymen  intact,  et  comme 
des  caillots  remplissent  le  vagin,  on  les  évacue  par  ime 
injection  d’eau  bouillie  chaude  et  une  piqûre  d’ergotine. 
L’enfant  continue  à  saigner. 

La  recherche  du  temps  de  saignement  pratiquée  à 
deux  reprises  au  lobule  de  l’oreille,  ne  montre  pas  que  ce 
temps  soit  augmenté.  D’autre  part,  la  coagulation  du 
sang  est  rapide.  Malgré  que  la  durée  du  temps  de  saigne¬ 
ment  semble  normale,  et  parce  que  le  temps  de  coagula¬ 
tion  n'est  pas  augmenté,  parce  que  aussi  il  s’agit  d’une 
jeune  fille  présentant  à  la  puberté  des  signes  d’hémorragie 
idiopathique,  nous  pensons  sérieusement  au  diagnostic 
d’hémogénie,  selon  la  description  de  P.-E.  Weill. 

Le  II,  l’enfant  est  toujours  dans  un  état  général  in¬ 
quiétant,  température  39». 

Le  12,  on  pratique  une  injection  sous-cutanée  de 
40  centimètres  cubes  de  sang  de  la  mère,  mélangé  de 
citrate  de  soude. 

Le  13,  température  39®  le  soir.  Hémorragie  moins  abon¬ 
dante. 

Le  14,  étant  donné  l’état  d’affaiblissement  de  la  ma¬ 
lade  (pouls  150),  nous  pratiquons  une  transfusion  de 
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250  centimètres  cubes  de  sang  citraté  (donneur  :  mère 
qui  est  du  groupe  III  comme  l’enfant). 

Pouls  après  l’injection  :  126. 

Une  demi-heure  après  l’injection,  frissons,  température 
40“.3- 

Trois  heures  après,  pouls  1 16. 

15  août.  —  Pouls  100,  la  malade  saigne  très  peu. 

10  août.  —  Pouls  104,  la  malade  ne  saigne  plus. 

17  août.  —  Pouls  90,  la  température  est  à  37°.2  et  y 
restera. 

L’enfant  a  eu  ses  règles  pour  la  deuxième  fois  le  23  sep¬ 
tembre  ;  elles  ont  duré  cinq  jours,  assez  abondantes, 
n’ont  nécessité  aucun  .soin  spécial;  la  famille  avait  en- 
■voyé  l’enfant  d’ailleurs  à  la  clinique  Mordret. 

Cette  observation  appelle  des  réflexions.  HUe 
répond  fort  bien  aux  données  thérapeutiques  pro- 
poséës  par  P.-E.  Weill  au  Congrès  de  chirurgie  en 
1923.  On  y  voit  en  effet  que  l’effet  hémostatique 
a  été  obtenu  dans  ce  cas  d’hémogénie  par  injection 
sous-cutanée  de  sang.  Néanmoins  la  transfusion 
a  complété  fort  heureusement  cet  effet  et  a  per¬ 
mis  de  relever  rapidement  l’état  général  de  la 
malade  ;  son  pouls  est  passé  en  deux  jours  de 
150  à  104  ;  nous  n’avons  pu  malheureusement  faire 
de  numération  globulaire  avant  et  après  la  trans¬ 
fusion,  non  plus  que  l’hémoglobinimétrie,  mais  la 
transformation  clinique  de  cette  malade  a  été 
complète,  à  tel  point  que  dès  septembre  la  jeune 
fille  s’est  remise  aux  durs  travaux  de  la  campagne. 

Observation  II.  —  Shock  et  péritonite.  Deux  trans¬ 
fusions.  —  G...  Marcel,  quatorze  ans  et  demi.  Entre  le 
20  août  1922,  à  II  h.  30,  à  l’hôpital  Trousseau. 

11  a  été  victime,  la  veille  à  15  h.  30,  d’un  accident 
d’automobile.  Etant  en  bicyclette  sur  une  route  de  ban¬ 
lieue,  il  a  été  projeté  sous  ime  limousine,  dont  une  roue 
lui  a  passé  sur  le  ventre. 

Ramené  chez  lui  en  état  de  shock,  il  est  resté  dans  cet 
état  toute  l’après-midi:  le  visage  blanc,  couvert  de  sueurs, 
reconnaissant  à  peine  son  père,  température  normale. 
Un  médecin  lui  fit  mettre  de  la  glace  sur  le  ventre,  le  mit 
à  la  diète,  et  ordonna  de  l’élixir  parégorique. 

Le  lendemain  matin,  20  août,  en  plus  de  cet  état  de 
shock  apparaissent  des  signes  de  péritonite  généralisée. 
L’enfant  vomit  des  aliments  pris  la  veille  avant  l’accident, 
il  a  ime  température  de  39®,  5  axillaire,  sa  prostration 
est  extrême.  Ni  matières,  ni  gaz  ;  un  verre  d’urines  claires 
seulement  depuis  l’accident. 

A  l’entrée  à  l’hôpital,  l’enfant  est  blanc,  la  face  angois¬ 
sée,  couverte  de  sueurs,  le  ventre  de  bois  très  douloureux, 
surtout  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Température  39®. 
Fouis  130,  régulier,  mais  faible.  Nous  appelons  le  chirur¬ 
gien  de  garde. 

Laparotomie.  —  Celui-ci,  à  14  h.  15,  pratique  une  lapa¬ 
rotomie  sous-ombilicale.  Il  y  des  matières  dans  l’abdo¬ 
men  en  grande  quantité.  On  trouve  une  perforation  du 
grêle  (vers  la  fin  du  jéjunum)  des  dimensions  d’une 
grosse  lentille.  Cette  perforation  est  enfouie  par  deux 
points  en  bourse,  le  ventre  est  nettoyé  à  l’éther,  les 
parois  sont  réunies  par  des  bronzes  et  un  drain  de  Gol- 
man  laissé  à  la  partie  moyenne  de  l’incision.  Anesthésie 
à  Téther,  durée  de  l’intervention  trente-cinq  minutes. 
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Première  transfusion.  —  Avant  son  départ,  nous  de¬ 
mandons  au  chirurgien  de  garde  l’autorisation  de  pra¬ 
tiquer  une  transfusion.  Deux  donneurs  se  présentent  : 
le  père  et  un  cousin  du  blessé  ;  la  recherche  de  l’aggluti¬ 
nation  du  sang  des  donneurs  par  le  sérum  du  récepteur 
est  négative.  Le  cousin,  plus  jenne  et  qui  dit  ne  pas  avoir 
eu  de  syphilis,  est  choisi. 

On  pratique  vers  15  h.  45  une  transfusion  de  400  gram¬ 
mes  de  sang  citraté.  La  transfusion  dure  vingt-cinq 
minutes.  Iæ  visage  du  sujet  se  colore  légèrement.  Tem¬ 
pérature  39°,6,  pouls  130.  Iæ  sujet  est  mis  dans  son  lit 
avec  comme  prescription  ;  sérum  artificiel  sous-cutané, 
huile  camphrée  et  strychnine. 

Sîiites  et  évolution .  —  Nous  revoyons  l’enfant  à  22  h.  30  ; 
il  est  bien  éveillé,  son  fades  est  moins  angoissé,  rosé, 
son  pouls  est  à  120  mieux  frappé,  la  contracture  du 
ventre  est  moins  forte,  mais  la  douleur  plus  accusée 
qu’avant  l’opération.  Vers  16  h.  45  il  a  présenté  un  fris¬ 
son  et  des  plaques  de  rongeur  sur  la  face.  11  a  eu  100  gr. 
d’iuine. 

4  Août.  —  Revu  à  4  heures  du  matin.  Le  sujet  est 
rose,  n’est  pas  shocké,  a  miné  abondamment;  son  pouls 
est  à  120,  bien  frappé,  il  cause  avec  les  infirmières. 

Température  38“, 3. 

Le  soir,  38®,2.  Diète.  Sérum  rectal,  3  litres. 

22  Août.  —  L’état  se  maintient.  Pouls  85. 

Température  :  matin  380,3  ;  soir  39“. 

Diète  ;  sérum  rectal,  3  litres. 

Ventre  douloureux,  encore  contracturé  mais  dépres- 
sible. 

Agitation,  quelques  gaz. 

23  Août.  —  Température  matin  37°,5,  mais  il  est  agité, 
deux  vomissements  verdâtres,  le  ventre  est  très  dotdpu- 
reux.  Sous  anesthésie  à  l’éther,  on  fait  sauter  les  deux 
fils  de  bronze  inférieurs  :  il  s’écoule  du  pus  séreux  ;  011 
pratique  deux  contre-indsions  dans  les  fosses  iliaques 
droite  et  gauche  ;  un  drain  est  posé  transversalement  dans 
les  deux  contre-indsions,  un  drain  au  bas  de  l’îndsion 
verticale. 

Température,  le  soir,  380,4. 

Réponse  du  laboratoire  :  Wassermann  pratiqué  sur 
le  sang  du  dormeur,  H.  S...,  cousin  du  blessé  :  méthode 
Institut  Pasteur  -i-  -f  ;  méthode  DesmouUères  -i-  -1-  -t- . 

24  Août.  —  Température  matin  370,5  ;  pouls  95. 
Soir  370,3  ;  pouls  90. 

Du  23  août  au  4  septembre  inclus,  la  température  du 
sujet  reste  entre  37°  et  380,  le  pouls  au-dessous  de  iio  ; 
le  sujet  a  des  selles,  souvent  tous  les  jours.  Il  reste  à  la 
diète  hydrique  avec  du  sérum  rectal  et  un  peu  d’huile 
camphrée. 

Pendant  cette  période  de  calme,  nous  avons  fait  pra¬ 
tiquer  des  examens  sérologiques  des  sangs  du  père  et 
de  l’enfant. 

Sang  du  blessé  ;  antigène  Pasteur  f  4-  ;  antigène 
Desmoulières  ;  Hecht, 

Sang  du  père  ;  Ilecht  o. 

(In  dédde  de  commencer,  sans  attendre,  au  blessé,  im 
traitement  arsenical. 

Ce  même  jour,  on  constate  une  éventration  ;  des  anses 
grêles  apparaissent,  recouvertes  de  bourgeons  charnus. 

Température,  380,5. 

Le  7,  température  vespérale  370,5,  mais  l’état  général 
décline.  Le  8,  380,2,  Le  9,  37“, 5.  L»  10  matin,  380,5, 

Deuxième  transfusion.  —  Etat  général  extrêmement 
mauvais,  refroidissement  des  extrémités.  Etat  local  bon, 
malgré  fistule  stercorale.  I,e  père  s’o&re  comme  donneiu: 
d’une  nouvelle  transfusion.  Injection  de  500  grammes  de 
sang  citraté.  Durée  de  l’injection  ;  i  h.  40. 
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Pouls  avant  la  taransfusion,  108. 

Pouls  après  la  transfusion,  120. 

Pas  de  frisson  après  la  transfusion. 

Température  le  soir,  390,7. 

L’enfant  meurt  le  ii  septembre,  à  8  h.  45,  en  pleine 
connaissance. 

Cette  observation  prise  au  jour  le  jour  est 
longue  ;  elle  est  complexe.  Plusieurs  faits  en  res¬ 
sortent  cependant,  tellement  nets  que  nous  avons 
voulu  la  publier  intégralement  : 

La  transfusion  est  un  traitement  d’urgence 
héroïque  du  shock,  traumatique  ou  .opératoire. 

2°  La  transfusion  ne  peut  rien  contre  l’infec¬ 
tion  chronique  avec  foyer  chez  un  sujet  affaibli. 
Jeanbrau  disait  pendant  la  guerre  :  pas  de  trans¬ 
fusion  à  tout  sujet  voué  à  l’infection. 

30  Enfin  l’incident  sérologique  montre  que  chez 
un  enfant,  pourvu  évidemment  que  les  globules 
du  donneur  ne  soient  pas  agglutinés,  il  faut  prendre 
du  sang  à  l’un  des  parents  de  préférence.  Il  est 
possible  que  cette  observation  appelle  d’autres  ré¬ 
flexions  d’un  syjihiligraphe  averti. 

Observation  III.  —  Ostéomyélite  suraiguë,  trépana¬ 
tion,  puis  transfusion.  —  B...  Simone,  sept  ans,  rentre  à 
Trousseau  le  29  août  1922  avec  des  signes  d’ostéomyélite 
aiguë  du  tibia  gauche.  Pouls  160,  température  40».  Mau¬ 
vais  état  général.  A  midi,  avec  l’autorisation  du  chef  de 
service,  nous  pratiquons  une  trépanation  de  l’os  qui  est 
ouvert  sur  presque  toute  l’étendue  de  la  diaphyse  et 
curetté.  Sérum  rectal.  Huile  camphrée.  Examen  du 
pus  :  staphyloeoques. 

Dans  l’après-midi,  délire,  pouls  petit,  l’enfant  va  plus 
maL 

A  20  h.  30,  pouls  à  190,  filant,  enfant  très  agitée,  déli¬ 
rant.  Le  père  et  la  mère  sont  là.  A  tout  hasard  nous  pro¬ 
posons  une  transfusion.  Le  père  s’offre  comme  donneur 
(recherche  de  l’agglutination  par  la  méthode  directe  : 
pas  d’agglutination).  A  22  h.  30  on  pratique  la  transfu¬ 
sion  de  220  centimètres  cubes  de  sang  citraté  dans  une 
veine  du  pli  du  coude  de  l’enfant  qui  est  mise  à  nu. 

A  minuit,  enfant  encore  très  mal,  délire,  convulsions 
des  globes  oculaires. 

Le  30  août,  nous  voyons  l’enfant  à  9  heures;  elle  est 
bien  mieux,  pas  de  délire,  pouls  à  130,  mais  très  instable. 
Elle  a  eu  des  frissons  pendant  la  nuit. 

Le  mieux  s’accentue  les  jours  suivants.  La  température 
rejoignit  la  normale  et  M.  Hallopeau  put  un  mois  après 
pratiquer  une  résection  primitive  du  tibia. 

L'enfant  était  encore  à  Tronsseau  eu  avril  1923,  non 
complètement  cicatrisée  sur  la  face  in  terne  de  la  jambe  ; 
elle  avait  d’aillears  un  très  gros  tibia;  sou  état  gâiéral 
était  fort  bon. 

Ils’agissaitlà  d’une  ostéomyélite  à  forme  suraiguë  ; 
nous  regrettons  de  ne  pas  avoir  d’hémoculture 
pour  affirmer  la  forme  septicémique,  mais  fl  €st 
plus  que  vraisemblable  qu’il  s’agissait  d’une  telle 
forme.  L’enfant  était  agonisante  le  soir,  et  le  len¬ 
demain  elle  était  sauvée,  la  transfusion  semble 
bien  y  avoir  été  pour  quelque  chose  :  effet  de 
choc?  peut-être.  Nous  rapportons  le  fait,  n’en 
ayant  pas  vu  publier  de  'semblable. 
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Nous  avons  voulu  surtout  présenter  des  obser¬ 
vations  intéressantes.  Que  si  l’on  demande  à 
notre  courte  expérience  de  tirer  une  conclusion, 
nous  répondrons  : 

La  transfusion  du  sang  est  une  opération  facile 
et  ordinairetnent  (i)  sans  danger,  à  condition 
que  la  recherche  préalable  de  l’agglutination  des 
globules  du  donneur  ait  été  pratiquée.  Il  y  a 
mieux  actuellement,  c’est  la  transfusion  du  sang 
pur,  si  pratique  avec  la  seringue  vaselinée  de 
Bécart  ou  l’ingénieux  petit  appareil  de  Jubé. 
Néanmoins  la  transfusion  du  sang  citraté,  simple 
injection  intraveineuse,  restera  la  petite  interven¬ 
tion  d’urgence  facile  à  improviser. 

Les  indications  de  la  transfusion  ont  été  définies 
nettement  :  hémorragie  et  shock,  donc,  avant  tout, 
traitement  chirurgical  d’urgence  ;  l’une  de  nos 
observations  montre  que,  entamant  une  formule 
trop  absolue,  elle  semble  également  utilisable 
dans  certaines  formes  d’infection. 


SUR  LA  CIRRHOSE  HÉPATO= 
SPLÉNIQUE  PALUDÉENNE 

A  propos  de  l’artic'e  de  M.  Millous  ;  «  L’hépatite 
suléreuse  atrophique ascitogène  métaspléaomé- 
galique paludéenne  ». 

D.  JONESCO  et  M.  POPPER 

Professeur  Docent 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest 
(III'  clinique  médicalej. 

Dans  ce  travail,  publié  dans  le  Paris  médical 
du  16  août  1924,  M.  Millous  donne  une  bien  inté¬ 
ressante  série  d’observations  concernant  les  cas 
de  cirrhose  du  foie  avec  splénomégalie,  d’étiologie 
paludéenne,  recueillies  ches  les  Annamites  de 
rindo-Chine. 

Comme  le  remarque  M.  Millous,  ces  observa¬ 
tions  concordent  parfaitement  avec  le  tj-pe  cli¬ 
nique  que  nous  avons  tracé  dans  notre  travail 
publié  en  1922  (2),  et  cette  identité  nous  permet 
la  conclusion  qu’on  peut  voir  ces  cirrhoses  hépato- 
splénomégaliques  dans  tous  les  pays  avec  palu¬ 
disme  endémique. 

Il  y  a  un  seul  point  sur  lequel  nous  ne  pouvons 
être  d’accord  avec  M.  Millous  et  c’est  sur  lui  que 

(1)  Nous  disons  ordinairement,  ayant  eu  dans  le  service  de 
M.I<eaormint  deux  accidents  successifs  graves  mais  heureuse¬ 
ment  nonmortels  au  cours  dedeux  transfusions  pratiquées  chez 
un  sujet  atteint  d’ulcus  gastrique  après  recherche  de  l’agglu¬ 
tination  (Voy.  Congrès  de  chir.,  1923,  observation  rapportée 
parMoure). 

(2)  D.  JoNESCO  et  M.  Popper,  I.a  cirrhose  hépato-splénique 
paludéenne  {Presse  médicaU,  n»  44,  1922). 


nous  voulons  attirer  l’attention  aujourd’hui, 
pour  évûter  toute  confusion.  Vu  la  similitude  des 
phénomènes  cliniques  entre  la  cirrhose  du  foie 
avec  splénomégalie  d’origine  paludéenne  et  la 
maladie  de  Banti,  M.  Millous  soutient  l’identité 
entre  ces  deux  syndromes,  accepte  par  conséquent 
l’étiologie  paludéenne  pour  la  forme  de  cirrhose 
décrite  par  l’auteur  italien. 

Nous  apporterons  une  série  d’arguments  et 
de  faits  qui  nous  empêchent  de  croire  à  cette 
identité. 

Ht  d’abord  l’affirmation  primitive  de  Banti  ; 
cet  auteur,  en  décrivant  la  maladie  qui  porte 
son  nom,  a  particulièrement  soutenu  que  son  ori¬ 
gine  n’est  pas  le  paludisme,  et  comme  Banti 
vit  dans  un  pays  où  le  paludisme  est  bien  répandu 
et  étudié,  et  comme,  d’autre  part,  ses  études 
histologiques  ne  lui  ont  montré  dans  les  viscères 
aucune  des  séquelles  paludéennes,  nous  ne  pou¬ 
vons  méconnaître  l’importance  de  son  affirma¬ 
tion. 

Il  existe  réellement  une  similitude  clinique  entre 
le  syndrome  de  Banti  et  l’hépatite  scléreuse  palu¬ 
déenne  à  un  certain  moment  de  son  évolution  ; 
mais,  en  dehors  de  leurs  caractères  cliniques,  ces 
maladies  se  séparent  nettement  par  l’étude  ana¬ 
tomo-pathologique.  lîn  effet,  les  lésions  histo¬ 
pathologiques  de  la  rate  ont  un  cachet  tout  à  fait 
particulier  dans  la  maladie  de  Banti  et  ce  sont 
elles  seules  qui  nous  permettent  le  diagnostic 
de  cette  maladie. 

A  cet  avis  se  range  aussi  deniièrement  lîppinger, 
dans  son  traité  des  Maladies  licpaio-liénales, 
en  ne  considérant  comme  maladies  de  Banti 
authentiques  que  les  cas  dont  l’étude  histolo- 
gifjue  de  la  rate  montre  les  lésions  caractéris¬ 
tiques,  c’est-à-dire  :  transformation  fibreuse  pro¬ 
gressive  des  follicules  de  Malpighi,  manque  des 
centres  de  germination,  fréquemment  rempla¬ 
cés  par  des  masses  hyalines,  dans  quelques 
cas  thrombose  des  vaisseaux  et  épaississement 
fibreux  des  travées  conjonctives. 

C’est,  en  un  mot,  la  fibro-adénie  que  tous  les 
auteurs  modernes  s’accordent  avec  Banti  à 
considérer  comme  le  principal  et  indispensable 
caractère  de  ce  syndrome.  Aucune  de  ces  lésions 
ne  se  trouve  dans  la  rate  paludéenne  ;  nos  recher¬ 
ches  nous  ont  fait  écrire  sur  cette  question,  dans 
notre  précédent  travail,  les  lignes  suivantes  ; 
«La  rate  montre  une  hyperplasie  moj-enne  des 
travées  conjonctives  et  des  parois  vasculaires. 
La  pulpe  rouge  présente  une  grande  dilatation 
des  sinus  veineux  et  en  même  temps  une  énorme 
agglomération  d’hématies  parmi  les  cellules  pul- 
paires,  qui  paraissent  aussi  être  en  plus  grand 
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nombre.  Les  follicules  de  Malpighi  sont  conservés 
et  présentent  frécpiemment  les  centres  clairs, 
considérés  comme  des  foyers  de  prolifération. 
On  trouve  une  infiltration  de  pigment  noir,  dont 
les  réactions  microchimiques  sont  identiques  à 
celles  du  pigment  hépatique  (pigment  malarique) 
dans  les  cellules  macrophages  de  la  pulpe  rouge, 
dans  les  endothéliums  des  sinus  et  dans  le  tissu 
conjonctif  ;  les  réactions  d’identification  du  pig¬ 
ment  ferrique  nous  font  reconnaître  de  l’iiémo- 
sidérine  coexistant  av'ec  le  pigment  malarique 
dans  les  mêmes  cellules.  » 

Les  observations  de  M.  Millous,  qui  se  sont 
terminées  par  la  mort,  ne  nous  donnent  aucun 
détail  histo-pathologique,  se  contentant  du  proto¬ 
cole  macroscopique. 

Dans  ces  conditions,  on  doit  reconnaître  qu’il 
ne  nous  est  point  possible  d’admettre  l’identité 
entre  ces  maladies  et  de  considérer  la  maladie  de 
Banti  comme  une  cirrhose  paludéenne  ou  inver¬ 
sement. 

Nous  croj-ons  bien  plutôt,  comme  d’ailleurs 
M.^  IVIillous  le  dit  lui-même,  que  «  l’hépatite  chro¬ 
nique  atrophique  ascitogène  secondaire  d’une 
lésion  de  la  rate  peut  se  présenter  dans  toutes  les 
grandes  infections. 

On  trouve  des  cas  tuberculeux,  il  y-en  a  de  s>q)hi- 
litiques.  On  en  trouve  surtout  dans  les  maladies 
qui  frappent  fortement  et  précocement  la  rate, 
comme  la  fièvre  récurrente  et  le  paludisme  ». 

Mais  nous  nous  garderons  bien  pour  cela  d’ap¬ 
peler  tous  ces  cas  des  maladies  de  Banti  tuber¬ 
culeuses,  s}’philitiques,  récurrentielles  ou  palu¬ 
déennes,  ou  d’accuser  toutes  ces  infections  de 
provoquer  le  syndrome  décrit  par  le  savant 
italien. 

Nous  appellerons  plutôt  ces  formes  cliniques 
cirrhoses  du  foie  méta-splénomégaliques,  tuber¬ 
culeuses,  sj-philitiques,  récurrentielles  ou  palu- 
déemies,  en  réserv'ant  l’appellation  de  maladie  de 
Banti  aux  cas  qui  présentent  les  caractères  cli¬ 
niques  et  anatomiques  décrits  par  cet  auteur,  et 
dont  l’étiologie  nous  est  jusqu’à  présent  inconnue. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’exploration  de  la  perméabilité  des  trompes 
utérines  par  l’insufflation  (méthode  de  Rubin). 

Rubin,  en  ig2  0,  a  eu  ridée  de  se  ren.seigner  .sur  l’étal 
de  perméabilité  des  trompes  de  Fallope,  eu  y  iiisufilaut 
un  gaz  ou  tout  simplement  de  l'air. 

Cette  méthode,  qui  permet  de  mettre  en  évidence  ime 
cause  fréquente  de  stérilité  chez  la  femme,  est  très 
emjjloyée  en  Amérique  et  en  Allemagne  ;  elle  l’est, 
semble-t-il,  fort  peu  en  France. 

Bi,ock-\Vorm.ser  et  Rüui.i,and  (La  Gynécologie, 
juillet  19Z4,  p.  390-399)  ont  tenté  de  la  faire  mieux 
connaître  chez  nous. 

I,e  principe  consiste  à  faire  pénétrer  dans  l’abdomen, 
à  travers  la  trompe,  le  gaz  ou  l’air  sous  une  pression 
déterminée,  et  à  en  vérifier  le  pas.sage. 

On  peut  se  servir  soit  d’appareils  dégageant'  le  gaz 
(oxygène  ou  CO^)  sous  une  pression  mesurée  et  l’injec¬ 
tant  automatiquement,  .soit  d’une  simple  seringue  de 
130  centimètres  cubes  reliée  à  une  .sonde  intra-utérine 
spéciale  par  im  tube  sur  lequel  est  interposé  un  mano- 

II  faut,  indépendamment  d’un  certain  nombre  de  pré¬ 
cautions,  veiller  à  ce  qu’il  n’y  ail  aucune  fuite  entre  la 
sonde  et  le  col  de  l’utérus. 

Lorsqu’on  dierche  à  faire  pénétrer  le  gaz,  l’aiguille 
du  manomètre  monte  tout  d’abord,  puis  se  stabilise 
entre  50  et  100  millimètres  de  mercure,  si  le  passage  se 
fait.  De  plus,  si  on  opère  à  la  seringue  on  a  la  sensation 
de  résistance  vaincue.  Si  le  passage  ne  se  fait  pas,  l’ai¬ 
guille  du  manomètre  monte  progressivement  ;  il  ne  faut 
pas,  en  tout  cas,  dépasser  200  millimètres  de  mercure, 
une  rupture  de  la  trompe  pouvant  se  produire  au  voisi¬ 
nage  de  300. 

Il  y  a  d’autres  signes  du  passage  du  gaz  à  travers  la 
trompe  :  brnit  spécial  perçu  à  l’au.scultation,  douleur 
intercapsulaire  ressentie  par  la  patiente,  surtout  à  droite, 
et  due  à  l’arrivée  du  gaz  sous  le  diaphragme.  Au  début, 
on  vérifiait  par  la  radiographie  la  formation  d’un  pneumo¬ 
péritoine. 

La  quantité  de  gaf.  injecté  varie  de  50  à  150  centi¬ 
mètres  cubes.  Ce  gaz  se  résorbe  d’ailleurs  très  rapidement . 

Lorsque  le  passage  se  fait,  on  peut  encore  avoir  une 
idée  du  degré  de  perméabilité,  en  mesurant  la  pression 
néces.saire,  la  quantité  de  gaz  passée  et  le  temps  employé 
pour  le  passage.  On  peut  également  dans  certains  cas, 
grâce  à  l’auscultation,  se  rendre  compte  qu’une  seule 
trompe  est  perméable. 

Lorsque  le  passage  ne  se  fait  pas.  avant  de  conclure  à 
l’imperméabilité,  il  faut  recommencer  l’épreuve  deux 
ou  trois  fois,  à  huit  jours  d’intervalle.  Il  faut  éviter  de 
faire  cet  examen  au  voisinage  des  règles,  période  pendant 
laquelle  les  trompes,  congestionnées,  peuvent  être 
obturées. 

Les  accidents  sont  nuis  si  on  observe  les  précautions 
indiquées.  Au  bout  d'une  demi-heure,  la  femme  peut  se 
lever  et  s’en  aller  à  pied. 

L’indication  principale  est  la  stérilité,  alors  que  toutes 
les  autres  causes  possibles  ont  été  éliminées. 

Les  contre-indications  sont  la  septicité  utérine,  le  voi¬ 
sinage  des  règles,  le  nervosisme  exagéré,  une  affection 
cardiaque,  les  hémorragies. 

Tous  ceux  qui  ont  employé  d’ime  manière  suivie  cette 
méthode,  s’accordent  sur  les  bons  résultats  qu’elle  donne 
en  tant  que  méthode  d’exploration. 
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On  a  cherché  à  en  faire  une  méthode  thérapeutique, 
soit  pour  rendre  à  nouveau  la  trompe  perméable,  soit 
pour  entretenir  la  perméabilité  rendue  par  une  opération 
plastique.  Sa  valeur  est  alors  infiniment  moindre. 

Jean  Madier. 

Le  traitement  du  paludisme. 

GutTmann  (Monde médical,  !<'■'  novembre  1924)  précise 
les  règles  de  ce  traitement,  différent  suivant  la  période  de 
la  maladie.  Il  distingue  le  paludisme  d’invasion  (limité 
à  la  première  période  fébrile  continue,  correspondant  à  la 
première  inoculation),  le  paludisme  d’évolution,  les  accès 
pernicieux,  la  cachexie. 

Dans  le  paludisme  d’invasion,  on  peut  réaliser  la  stérili¬ 
sation.  La  dose  de  quinine  ne  doit  pas  être  inférieure  à 
2  grammes  ;  elle  sera  administrée  en  injection  sous- 
cutanée  très  diluéejsolution  à  lo  grammes  p.  200,  addi¬ 
tionnée  de3gramni"s  d’uréthane,  et  tyndallisée) .  Ce  traite¬ 
ment  sera  continué  après  la  disparition  de  la  fièvre,  puis 
remplacé  par  le  traitement  en  ingestion.  De  traitement 
spécifique  sera  toujours  précédé  et  accompagné  d’un 
traitement  général  (purgation  saline,  puis  sulfate  de 
soude  à  petites  doses  le  matin,  etc.). 

Dans  le  paludisme  d'évolution,  l’auteur  est  partisan 
du  traitement  continu.  La  dose  journalière  varie  entre 
2  et  3  grammes  (sans  tenir  compte  de  l’horaire  des 
accès  pour  l’administration),  donnée,  sauf  impossibilité, 
par  voie  buccale.  Après  préparation  du  malade  (purga¬ 
tif  salin  et  au  besoin  ventouses  scarifiées  sur  le  foie),  on 
fait  prendre  les  trois  premiers  jours  de  chaque  semaine 
un  cachet  de  i  gramme  de  quinine  (sulfate  basique, 
chlorhydrate  ou  bromhydrate)  deux  à  trois  fois  par  jour  au 
milieu  du  repas  dans  un  liquide  acide.  Les  trois  jours  sui¬ 
vants,  on  cesse  la  quinine  ;  on  prescrit  de  la  strychnine,  de 
l’arrhéual,  on  laisse  un  jour  de  repos  et  on  recommence. 
Il  est  difficile  d’indiquer  la  diuée  du  traitement,  particu¬ 
lière  à  chaque  cas  ;  approximativement  elle  sera  de 
trois  mois  au  moins.  Le  malade  sera  siuveillé  pendant 
plusieurs  mois  et  le  traitement  repris  avec  la  rigueur  du 
début  au  moindre  incident.  Si  l’on  croit  devoir  se  servir 
d’injections,  les  doses  restent  les  mêmes. 

Les  arsenicaux  seuls  ne  donnent,  pour  l’auteiu,  que  des 
résultats  inconstants  :  associés  à  la  quinine,  ils  donnent 
des  effets  excellents. 

Dans  les  formes  pernicieuses,  la  quinine  doit  être  admi¬ 
nistrée  le  plus  tôt  possible  et  par  voie  intraveineuse  (in¬ 
jection  de  I  gramme  dilué  dans  20  centimètres  cubes  de 
sérum,  répétée  deux  à  trois  fois  par  jour).  Le  traitement 
adjuvant  (injection  de  sérum  glucosé,  adrénaline)  est  très 
important. 

Dans  la  cachexie  aiguë,  l’on  emploiera  la  quinine  en 
injection  intraveineuse  à  la  dose  de  3  grammes  par  jour, 
associée  à  la  strychnine.  Dans  la  cachexie  chronique,  on 
ordonne  l’ipéca  à  doses  nauséeuses,  les  injections  de  sé¬ 
rum  physiologique,  puis  la  quinine  aux  doses  de  i  gramme 
à  i*^.25  par  jour,  associée  à  la  poudre  de  quinquina. 

L’auteur  envisage  ensuite  les  indications  des  cures 
thermales  (Vichy  et  Fougues  principalement)  et  préco¬ 
nise  la propAy/axiVparçKjMiK/sflfion  (oBr,20  matin  et  soir). 

G.  BOUEANGER-PHET. 

Formes  encèphalo-méningèes  des  vomisse¬ 
ments  périodiques  avec  acétonémie  chez  les 
enfants. 

Le  professeur  NonficouRX  rapporte  (Monde  médical, 
i®'  novembre  1924)  trois  observations  de  ces  formes  non 
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exceptionnelles  et  insuffisamment  connues.  A  côté  de  la 
forme  habituelle  des  vomissements  périodiques,  à  symp¬ 
tomatologie  uniquement  gastro-intestinale,  existent  des 
formes  où  les  signes  nerveux  dominent  la  scène  ;  tantôt 
il  s’agit  à’\m&forme  convulsive,  fréquente  surtout  chez  les 
petits,  tantôt  d’une  forme  somnolente  et  méningée.  Lors 
d’un  premier  accès,  le  diagnostic  se  pose  avec  l’encépha¬ 
lite  épidémique,  ou  avec  la  méningite  tuberculeuse.  Si 
ces  formes  sont  bien  individualisées  cliniquement,  leur 
pathogénie  est  encore  très  obscure  (intoxication  par  les 
produits  cétoniques,  ou  par  les  acides,  ou  par  les  poly¬ 
peptides)  .  Le  traitement  très  efficace  consiste  à  introduire 
dans  l’organisme  de  l’eau,  des  médicaments  alcalins,  du 
sucre  .surtout  eu  goutte  à  goutte  rectal  ou  par  voie  hypo¬ 
dermique.  G.  BouEANGER-Pli.E'r. 

Premiers  essais  de  photothérapie  oculaire 
au  moyen  de  i’appareii  de  Kœppe. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  constater  que  la  photothé¬ 
rapie,  d’un  usage  si  répandu  en  médecine  et  en  chirurgie, 
trouve  également  sou  application  en  ophtalmologie.  I-iie 
mise  au  point  de  la  question  est  due  au  Dr  F.  P0YAI.KS 
(La  Medicina  Ibera,  janvier  1925)  ;  elle  nous  donne  à 
entrevoir  toute  ime  thérapeutique  nouvelle,  dont  pour¬ 
ront  bénéficier  de  fréquentes  affections  endo-oculaires 
contre  lesquelles  nous  étions  jusqu’ici  presque  complète¬ 
ment  désarmés. C’est  ainsi  que  la  méthode  aété  appliquée 
avec  succès  à  certaines  formes  de  kératites,  surtout  celles 
dans  lesquelles  existe  un  paunus  ancien  et  une  néo-vascu¬ 
larisation  coméo-scléralc  ;  la  kératite  interstitielle  rentre 
dans  cette  catégorie  et  sera  sans  doute  améliorée  très  rapi¬ 
dement  ;  il  est  eu  tout  cas  intéressant  de  noter  eu  passant 
que  la  photophobie  est  très  rapidement  supprimée  .sous 
l’influence  des  rayons. 

Des  succès  ont  été  notés  également  dans  des  sclérites . 

Mais  l’application  peut-être  la  plus  intéressante  est 
celle  qui  s’adresse  aux  affections  de  l’uvée  (iritis  et  irido- 
cycUte),  de  même  qu’aux  chorio-rétinites  et  aux  affec¬ 
tions  de  la  rétine. 

Enfin,  et  sur  ce  terraiu,  nous  avons  la  confirmation  de 
ce  que  nous  observons  dans  les  autres  tuberculoses 
externes  :  la  photothérapie  influence  très  heureusement 
les  bacilloses  oculaires,  surtout  celles  de  la  cornée  et  de 
l’iris.  P.  Merigot  de  ’Treigny. 

Étiologie  de  la  rougeole. 

Le  D'  ^'ictoriano  Pal  Bruguera  résume  ainsi  les  recher¬ 
ches  de  Carriona  (La  Medecina  de  los  ninos,  oct.  1924) 
smr  l’étiologie  de  la  rougeole  : 

I®  Si  l’on  examine  le  .sang,  la  moelle  osseti.se,  les  sécré¬ 
tions  naso-iffiaryngées,  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
enfants  en  période  de  prodrome  ou  d’éruption,  on  obtient, 
sur  des  milieux  spéciaux  anaérobiques,  des  figures  de- 
microorganismes  très  petits,  arrondis,  groupés  par  deux 
comme  de  fins  diplocoques. 

2°  Dans  son  cycle,  ce  inicroorganisme,  passe  par  un 
stade  ultra-microscopique  ;  on  peut  l’obtenir  en  partant 
de  la  sécrétion  nasale. 

3“  Un  germe  analogue  se  retrouve  dans  la  moelle  os¬ 
seuse  et  dans  la  sécrétion  conjonctivale  pendant  la  période 
exanthématique . 

40  Le  sérum  des  rougeoleux,  pendant  l’éruption  et  la 
convalescence,  est  particulièrement  riche  en  agglutinines, 
en  ambocepteurs,  en  opsonines  spécifiques  pour  le  mi¬ 
crobe  obtenu  en  culture. 
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5”  I<’injection  intraveineuse,  à  de  jeunes  lapins,  de 
fortes  doses  de  sang  rougeolcux  détermine  une  affection 
semblable  à  la  rougeole  humaine.  I<e  sang  de  ces  animaux 
donne  naissance  par  culture  au  développement  du  même 
microorganisme. 

CP  De  fortes  doses  intraveineuses  de  cultures  riches 
fout  apparaître  chez  les  jeunes  lapins  une  rougeole  grave 
analogue  à  lu  rougeole  humaine.  Chez  ces  animaux,  les 
réactions  de  laboratoire  sont  analogues  à  ce  qu’elles  sont 
chez  l’homme. 

7®  1,’inoculation  à  l'enfant  sain  de  cultures  inactivées 
ou  atténuées  provoque  l’immunisation  contre  la  rou¬ 
geole. 

8“  Par  contre,  l’inoculation  de  doses  élevées  et  répé¬ 
tées  de  cultures  riches  en  germes  provoque  l’apparition 
d’une  forme  tjqiique  quoique  atténuée  de  rougeole. 

P.  ilERIGOT  DE  TrEIGNY. 

Tpaitement  de  la  chorée  de  Sydenham.  . 

l^ombreux  sont  les  traitements  proposés  dans  la  cho¬ 
rée.  D’expérience  du  Dr  Martine;z  Garcia  {Revue  médi¬ 
cale  de  Barcelone,  août  1024)  l’amène  aux  conclusions  sui- 

I"  Des  injections  intra-rachidiennes  d’un  centimètre 
cube  de  sulfate  de  magnésie,  en  solution  à  25  p.  100, 
sont  complètement  Inoffensives,  donnant  seulement 
parfois  des  vomissements  et  une  légère  dépression  géné- 

2”  Deux  centimètre  cubes  de  cette  même  solution 
donnent  lien  parfois  û  des  états  alarmants  avec  stupeur, 
fièvre,  tachycardie,  etc.  ;  mais,  au  bout  de  huit  à  douze 
heures  en  général,  tous  ces  .symptômes  ont  disparu  sans 
laisser  de  suite. 

3“  Par  ce  procédé  ont  été  guéries  rapidement  des 
foniies  très  différentes  de  l’affection,  y  compris  des  cas 
très  anciens  ayant  résisté  à  tout  autre  traitement. 

4®  Sans  vouloir  affirmer  la  .spécificité  ni  l’infaillibilité 
de  cette  méthode,  il  y  a  lieu  de  considérer  ce  traitement 
coinnie  l’un  des  meilleurs  ; 

5°  Des  effets  obtenus  avec  l’injection  de  sulfate  de  ma¬ 
gnésie  sont  surtout  notables  dans  les  cas  d’agitation  in¬ 
tense  et  dans  les  cas  où  le  traitement  doit  agir  rapide- 

0“  Des  résultats  favorables  ne  tiennent  pas  à  la  sous¬ 
traction  de  liquide  céphalo-rachidien. 

7”  Ia'  mode  d’action  de  ces  sels  n’est  pas  encore  connu. 

8°  Ce  traitement  doit  être  eiiiploj’é  avec  précaution 
chez  les  enfants  débiles,  mais,  malgré  la  phase  réaction¬ 
nelle  assez  vive  du  début  et  surtout  dans  le  milieu  hos¬ 
pitalier,  il  doit  être  la  thérapeutique  de  ehoix,  quand  on 
veut  aller  \4te.  P.  MeriGOT  DE  TrEIGN-Y. 

Un  oas  de  syphllome  héréditaire  hypertro¬ 
phique  de  la  face. 

Une  fillette  de  dix-neuf  ans,  née  de  parents  syphili¬ 
tiques,  fille  unique  et,  jusque-là,  bien  portante,  présenta 
(D'  Gaviso-Goxzaga,  Brazil  nicrfieo,  octobre  1924)  un  gon¬ 
flement  diffus  de  la  peau  de  la  figure  et  des  lèvres  :  les 
tLssus  donnaient  une  sensation  de  résistance  et  d’infil¬ 
tration  particulière. 

Cliniquement,  la  tuméfaction  s’étendait  depuis  la 
région  sus-orbitaire  jusqu’à  la  région  sus-hyoîdicnne  ;  il 
n’y  avait  cependant  aucune  mcKlification  de  la  colora¬ 
tion  des  téguments,  mais  ceux-ci  étaient  lis.ses  et  comme 
tendus,  aucune  douleur,  pas  de  godet  d’eedème.  Pas  d’adé¬ 
nopathie,  pas  de  troubles  de  la  sen.sibilité  tactile  ni  ther¬ 
mique. 


14  Mars  i()2^. 

Jva  langue  était  normale,  mais  la  muqueuse  labiale 
était  tuméfiée  et  marquée  d’empreintes  dentaires  ;  les 
dents  étaient  saines. 

l'onctioimellement,  la  malade  était  très  gênée  par  un 
ptyalisme  constant  ;  la  mastication  était  également  très 
difficile  à  cause  de  l’empâtement  de  la  région  teniporo- 
maxillaire.  Ajoutons  l’existence  d’une  torpeur  intellec¬ 
tuelle  très  marquée.  D’auteur,  après  avoir  recherché  l’exis¬ 
tence  possible  d’une  tuberculose  ou  d’une  mycose,  sans 
résultat  du  reste,  pratiqua  une  réaction  de  Wassermann, 
qui  fut  fortement  pcjsitive. 

vSous  l’influence  d’un  traitement,  mercure,  norvasénobeu- 
zol  et  néo-trépol,  les  lésions  subirent  une  amélioration 
progressive  et  considérable. 

P.  Merigot  DK  Treigx-y. 

Le  diabète  syphilitique. 

I.a  syphilis  joue-t-elle  un  rôle  dans  l’éclosion  du  dia¬ 
bète?  Peut-on  décrire  des  diabètes  syphilitiques?  C’est 
la  question  que  pose  RaTHKRY  (Le  Monde  médical, 
15  décembre  1924).  Après  avoir  exposé  les  opinions  des 
auteurs,  qui,  depuis  Deudet  (1857),  ,se  sont  intéressés  à 
la  question,  Rathery  rappelle  les  arguments  qu’on  a  fait 
valoir  en  faveur  de  l’origine  syphilitique  du  diabète  : 
preuves  anatomiques,  étiologiques,  cliniques  et  théra¬ 
peutiques. 

Pour  aflinner  la  nature  syphilitique  d’uii  cas  de  dia¬ 
bète,  il  n’existe  guère  qu’mi  critérium  :  l’influence  du 
traitement  anüsj’philitique.  Mais  l’action  de  ce  traite¬ 
ment  doit  être  évidente  et  ne  prêter  à  aucune  équiviKpre. 
Rathery  rapporte  une  obsen-atiou  à  ce  point  de  vue  fort 
intéressante  :  un  jeune  homme  de  seize  ans,  syphilitique 
héréditaire,  est  atteint  d’un  diabète  à  forme  subaiguë  ; 
il  existe,  en  plus  d’une  glycosmie  légère,  des  symptômes 
généraux  graves  ;  la  réaction  de  Gerhardt  est  négative 
dans  les  urines.  On  note  enfin  de  l’iritLs  S})écifique,  bien 
que  la  réaction  de  Wassermaim  soit  négative.  De  régime 
strict  sans  hydrates  de  carbone  n’amène  aucime  sédation, 
ni  de  la  glycosurie,  ni  des  autres  symptômes.  De  traite¬ 
ment  par  le  sulfarsénol  détermine  à  la  fols  la  guérison 
de  l’iritis,  la  disparition  de  la  glycosmie  et  celle  des 
troubles  généraux  (asthénie,  amaigrissement).  Dans  un 
cas  semblable,  il  semble  que  l’on  puisse  parler  de  diabète 
syphilitique  v-rai  guéri  par  le  traitement  spécifique. 

Rathery  résume  quatre  autres  observations  paraissmit 
bien  réunir  les  conditions  exigées  jmur  qu’on  puisse  leur 
appliquer  l’épithète  de  diabète  syphilitique. 

Da  guérison  du  diabète  simple  par  le  traitement  anti- 
syphilitique  exige  une  surveillance  prolongée  du  malade  ; 
une  cessation  trop  longue  de  la  cure  spécifique  peut  faire 
réapparaître  les  accidents. 

Ia‘  diabète  s>q)hilitiqne  peut  relever  d’une  syphilis 
héréditaire  ou  acquise.  Chez  l’enfant,  il  faudra  toujours 
pratiquer  la  recherche  de  la  réaction  de  Bordet- Wasser¬ 
mann  et  des  .stigmates  de  l’hérédo-.syphilis.  Chez  l’adulte, 
il  faut  distinguer  le  dialiète  syphilitique  secoudairc, 
toujours  minime,  et  celui  de  la  période  tertiaire,  beaucouir 
plus  net  et  plus  fréquent. 

Des  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure 
ou  de  novarsénobenzol  doivent,  en  la  circonstance,  être 
préférées  aux  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires 
de  composés  mercuriels  ou  bismuthiques  {jui,  vu  la 
vulnérabilité  toute  particulière  des  tissus  des  diabétiques, 
peuvent  entraîner  des  réactions  locales. 

P.  IlI.AMOI’TIER. 
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MILIAN  et  BRODIER. 

RKVüE  ANNUBTJ.K 

LA  DERMATOLOGIE 
EN  1925 

le  D'  G.  MILIAN  et  le  D'  L.  BRODIER 

Médecin  de  l’hôpital  Ancien  chef  de  clinique 

Saîul-I/nibî.  de  H  Faculté  de  médecine  de  Parte. 

Panni  les  nombreux  travaux  consacrés,  cette 
année,  à  l’étude  des  maladies  de  la  peau,  nous  retien¬ 
drons  surtout  ceux  dont  l’objet  intéresse  plus  spé¬ 
cialement  les  praticiens. 

Désensibilisation  danslesmaladies  cutanées. — 
Brocq  (i)  a  étudié  les  méthodes  nouvelles  du  traite¬ 
ment  des  maladies  cutanées,  celles  qui  ont  pour  but 
la  désensibilisation  des  malades.  I/antianaphylaxie 
vraie  lui  paraît  reposer  .sur  une  ba.se  précise  d’exjié- 
rimentation  et  d’observation  ;  mais  les  méthodes 
anti anaphylactiques,  dites  de  désensibilisation,  lui 
semblent'  fréquemment  difficiles  à  mettre  eu  pra¬ 
tique,  et  il  est  souvent  beaucoup  plus  simple,  pour 
le  malade,  d’éviter  les  contacts  nuisibles.  Par  contre, 
la  diathèse  colloïdoclasique  n’est  encore  qu’une 
hypothèse  ;  elle  ne  signifie  guère  que  ce  qu’on  a, 
depuis  longtemps,  désigné  par  l’expression  de  «  dimi¬ 
nution  de  résistance  de  l’organisme  ».  Ba  colloïdo- 
clasic  ne  peut  encore,  d’après  Brocq,  .ser\dr  de  base 
.scientifique  à  une  conception  nouvelle  des  maladies  ; 
aussi  coiLseille-t-il  aux  praticiens  de  ne  pas  renoncer 
aux  grandes  médications  générales,  recommandées 
par  les  anciens  dermatologistes,  et  leur  rappelle-1 -il 
qu’un  traitement  local  facilite  toujours  la  dispari¬ 
tion  des  lésions  cutanées. 

Autohémôthérapie  des  dermatoses.  —  I.e.s  indi¬ 
cations  de  l’autohémothérapie,  dans  le  traitement 
des  maladies  cutanées,  ne  sont  pas  encore  nettement 
précisées.  D’après  Nicolas  et  ses  élèves  (2),  elle  c.st 
le  traitement  de  choix  de  la  furonculose  persistante 
et  récidivante,  ainsi  que  de  l’anthrax.  On  observe 
IJarfois  une  réapparition  de  furoncles  après  la 
sixième  ou  septième  injection  ;  aussi,  la  durée  du 
traitement  doit  dépasser  largement  la  date  de  dis¬ 
parition  du  dernier  furoncle. 

E.  Schulmann  (3)  a  simplifié  la  technique  de  l’in¬ 
jection,  en  retirant  simplement  l’aiguille  de  la  veine, 
.sans  la  sortir  du  bras  piqué,  et  eu  pou.ssaut  ensuite 
lentement  le  contenu  de  la  seringue  dans  le  tis.su 
sous-cutané  environnant.  Il  a  traité  ainsi  :  .|  cas 
d’oedème  de  Oumcke,  avec  .succès  ;  9  cas  d’urti- 

(1)  I,es  méthodes  nouvelles  du  traitement  des  affections 
cutanées  {Le  Bull,  méd.,  23-26  janv.  i<)24).  -  •  V'eywèrks  et 
(iuiBERT,  Conunent  traiter  une  dennatose  (Ibid.,  i()2i,  n'>33). 

(2)  Nicolas,  Gâté  et  HrPASüUiER,  1,’auto  hémothémpie 
dans  les  dermatoses  (Le  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  20  mal  11)24). 
—  Note  sur  le  traitement  de  la  furonculose  par  rauto-hémo- 
Uiérapie  (BuU.de  la  Soc.fratif.dederm.  et  de  syt'h.,10  avril  1024, 
P.  227). 

(3)  L'auto-liémotliérapic  en  dcnnatoloBie  :  mécanisme  de 
son  action,  simplification  de  la  tchnlque,  utilisation  des  ven* 
‘ouBCB  (/a  Presse  méd.,  21  mars  1924 ,  p.  254). 
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Caire,  avec  un  .seul  échec  ;  6  cas  de  prurigo,  avec 

deux  échesc,  et  1 3  cas  de  furonculo.se,  avec  six  échecs. 
Il  a  obtenu  le  ehoc  utile  à  la  guérison  avec  i  centi¬ 
mètre  eube  de  sang  injecté,  aussi  bien  qu’avec  2  ou 
5  centimètres  cubes,  et  il  a  constaté  qu’il  n’existe 
aucun  rapport  entre  les  troubles  vaseulaires  san¬ 
guins  consécutifs  aux  injections  et  les  résultats 
thérapeutiques  de  celles-ci.  I/autohémothérapie 
n’est,  d’après  lui,  qu’un  cas  particulier  de  déseusi- 
bilisatiou,  et  la  crise  hémoclasique  n’est  peut-être 
qu'un  témoin  indicateur,  non  iiéce.s.saire,  des  modi¬ 
fications  physico-chimiques,  encore  indéterminées, 
du  milieu  humoral. 

I/es  récidives  sont  très  fréquentes  après  le  traite¬ 
ment  ;  il  convient  de  prolonger  ce  dernier,  en  faisant 
une  injection  tous  les  quinze  jours,  irendant  deux  ou 
trois  mois.  L’autosérothérapie  agit  de  la  même  manière 
que  l’autohémothérapie. 

Brocq  n’a  obtenu,  par  l’autohémothérapie,  aucune 
guérison  éclatante,  en  dehors  de  l’urticaire.  Il  pense 
que,  confonnément  aux  idées  de  Widal,  Abranii  et 
Brissaud,  l’autohémothérapie  devrait  être  rattachée 
à  la  méthode  de  désensibilisatiou,  tandis  que  l’autb- 
sérothérapic  con.stitue  une  modalité  du  traitement 
par  les  méthodes  dites  de  choc.  Il  a  ob.servé,  à  la  suite 
de  l’autosérothérapie,  des  phénomènes  généraux 
assez  graves,  tels  que  fièvre  intense,  agitation,  et 
malaises  divers. 

I,e.s  ventouses  .sont  un  procédé  simple  d’autohénio- 
thérapie,  Brocq,  en  1913-191.),  a  obtenu,  chez  de 
grands  prurigineux,  des  ré.sultats  presque  identiques 
Il  ceux  de  l’autohéinothérapic,  par  l’application  de 
ventou.ses  .sèches  répétée  tous  les  deux  jours.  D’après 
Schulmann,  les  ventouses  produisent  les  mêmes  modi¬ 
fications  sanguines  que  l’autohémothérapie  ;  cet 
auteur  a  traité,  avec  de  bons  ré.sultats,  deux  enfants 
.sujets  à  des  pous,sée.s  d’urticaire,  par  l’application  de 
deux  ventouses,  d’abord  trois  fois,  puis  une  fois  par 
semaine,  puis  tous  les  quinze  jours.  Le  même  pro¬ 
cédé  thérapeutique  a,  par  contre,  échoué  dans  un  cas 
de  furonculose. 

Opothérapie  des  dermatoses.  —  L'opothérapie 
rend  de  réels  services  dans  le  traitement  de  diverses 
dennatoses,  ainsi  que  l’ont  rappelé  I,évy-Franckel 
et  Juster  (.)).  Darier  (5)  a  guéri,  par  la  médication 
thyroïdienne,  un  cas  de  pelade  décalvante  qui  était 
accompagnée  de  caiiitie  et  de  signes  d’hypothyroï¬ 
disme.  Bézy  (b)  a  insisté  sur  les  heureux  effets  du 
traitement  thyroïdien  .sur  les  eczémas  de  la  première 
et  de  la  seconde  enfance.  Lortat-Jacob  et  de 
Gennes  (7)  ont  amélioré,  par  le  même  mode  d’opo- 

(4)  I,’opothérapic  dans  les  affections  cutanées  (Journ.  de 
méd.  de  Paris,  2b  juillet  1924). 

(5)  Cas  de  iielade  dc-ealvantc  avec  canitie,  Ruéri  par  la  médi¬ 
cation  thyroïdienne  (Bull  de  la  Soe.  fr.  de  demi,  et  de  syjh., 
10  juiUct  i<)24,  p.  368). 

(ü)  Toulouse  méd.,  1024,  p.  32b. 

(7)  Placard  iiscudo-iihlegmoncux  et  cczéinatldes  chez  une 
mj-xcedéinateiusc,  Ruérison  ixir  l'opothérapie  thjToIdicnne 
(Bull,  et  mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Mli.  de  Paris,  30  mai  i<)24, 
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théfàj)ie,  un  placard  piseudo-phlcgiiianeux  de  la  joue 
et  des  eczétnatides  à  poussées  subintrarttes,  chez  une 
jeune  fille  mjTcœdémateuse. 

I<évy-Frauckel  et  Justcr  (i)  ont  étudié  le  méta¬ 
bolisme  basal  dans  un  certain  nombre  de  dermatoses. 
Sutj25|[malades  atteints  defpelade^grave  ou  récidi¬ 
vante,  ils  ont  constaté,  dans  23  cas,  un  trouble  du 
métabolisme,  consistant  le  plus  souvent  en  une 
augmentation  ;  par_|contre,  ils  ont  trouvé  le  méta¬ 
bolisme  normal  dans  les  pelades  locali,sées  ou  peu 
persistantes.  Chez  une  femme  atteinte  de  pityriasis 
rubra  pilaire,  Louste,  Lévy-Franckel  et  Thibaut  (2) 
ortt,  de  leur  côté,  constaté  une  forte  augmentation 
du  métabolisme  basal  avec  signes  de  dysthyroïdie. 

Pansements  spécifiques  des  der-natoses.  — 
Delbet,  Mocquot  et  Mornard  (3)  ont  recommandé, 
cormiie  le  meilleur  topique  dans  le  traitement  des 
furoncles,  une  pommade  contenant  24  centimètres 
cubes  du  bouillon  mixte  de  Delbet  (Propidon)  pour 
200  gratmnes  de  lanoline  ;  il  faut  toutefois,  quand  il 
s'agit  de  furoncles  multiples,  ou  graves  comme  ceux 
de  la  lèvre  supérieure,  associer  à  cette  vaccino- 
thérapie  locale  la  vaccinothérapie  générale. 

Les  travaux  de  Besredka  (4),  sur  l’immunité  locale, 
la  cUti-vaccination  et  les  pansements  spécifiques  ont 
ouvert  uiie  voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  de  cer¬ 
taines  affections  cutanées.  Ils  ont  eu  pour  point  de 
départ  les  recherches  de  cet  auteur  sur  le  rôle  de  la 
peau  dans  l’infection  et  l’immunité  charbonneuses, 
ainsi  que  sur  la  cuti- vaccination  du  cobaye  contre  la 
bactéridie  cliarbonneuse.  Besredka,  chez  le  cobaye, 
puis  Plotz  chez  le  lapin,  ont  montré  que  l’infection 
cliarbonneuse  est  une  maladie  de  la  peau,  qui  aboutit 
à  la  septicémie  mortelle,  et  ils  ont  réalisé  rimmunité 
charbonneuse  uniquement  par  la  vaccination  de  la 
peau. 

I,es  expériences  faites  par  Besredka,  chez  le  cobaye, 
avec  des  cultures  tuées  ou  filtrées  de  staphylocoques 
ou  de  .streptocoques,  ont  conduit  ce  savant  à  recher¬ 
cher  rimmunité  locale  de  la  peau  par  vaccination  de 
Cet  organe,  au  lieu  de  rechercher  la  production  d’anti¬ 
corps  par  des  injections  sous-cutanées  ou  intravei¬ 
neuses.  Cliniquement,  les  applications  de  com- 
preases  imbibées  de  cultures  filtrées  de  staphylo¬ 
coques,  sur  les  furoncles  et  les  anthrax,  ont  confirmé 
l’efficacité  des  pansements  spécifiques  et  la  supé¬ 
riorité  de  ces  pansements  sur  les  injections  .sous- 
cutanées  de  vaccins. 

(1)  I,e  métabolisme  basai  en  dermatologie  {Le  Bull,  méd., 
23-26  janv.  1924,  p.  109). 

(2)  Pityriasis  rubra  pilaire  avec  signes  de  dysthyroïdie  {Bull, 
(le  la  Soc.  fr.  de  dem.  et  de  syph.,  13  nov.  1924,  p.  407). 

(3)  Tentatives  de  vaccinothérapie  locale  {Rev.  de  thir.,  1924, 
a®  5)- 

(4)  Pansements  spécifiques  ;  étude  sur  l’immunité  {Ann.  de 
'i’Inslil.  Pasteur,  juillet  1924)  ;  —  De  l’immunité  locale,  cuti- 
vaccination  et  pansements  spécifiques  {La  Presse  méd.,  12  juil¬ 
let  1924,  p.  585.)  —  H.  Pu)ïz,  Râlé  dé  la  peau  dans  l’infection 
et  l'immunité  dmibonneuSés  (Ahh.  do  Plnstitut  Pasteur,  ■  fé¬ 
vrier  iQa4)r  —  M,  Btoen,  ünè  nouvelle  conception  de  rimmu- 
rtité  ;  l'immunité  locale  dé  Beârédka  {La  Frai.  méd.  fr.,  1924, 
p.  497)* 


21  Mars  IÇ23. 

Traitement  par  le  bactériophage,  dans  les 
infections  cutanées.  —  P^riiii  les  méthodes  nou¬ 
velles  de  thérapeutique  dermatologique,  figurent 
les  essais  de  traitement,  tentés  par  Gougerot  et 
Peyre  (5),  avec  le  bactériophage  ■  antistaphylococ- 
cique,  dans  4  cas  de  sycosis  avec  dermo-épidermite 
pustuleuse.  I/injection  sous-cutanée  de  culture  ayant 
été  peu  efficace,  le  traitement  local  fut  seul  employé, 
par  inoculation  de  chaque  pustule  avec  la  culture.  Tl 
se  produit  une  réaction  locale  parfois  intense  ;  l’amé¬ 
lioration  des  lésions  est  en.su  ite  manifeste  ;  dans 
3  cas,  la  guérison  survint,  après  huit  à  dix  applica¬ 
tions  de  cultures  faites  à  deux  jours  d’intervalle. 

Dans  un  cas  de  furonculose,  l’inoculation  du  bacté¬ 
riophage  a  guéri,  en  quarante-huit  heures,  chaque 
furoncle  <à  son  début. 

Herpès.  —  Les  notions  que  l’on  possède  actuelle¬ 
ment  sur  l’herpès  ont  été  exposées  par  Ch.  Achard  (6). 
D’après  cet  auteur,  la  question  des  rapports  de  l’her¬ 
pès  avec  l’encéphalite  doit  être'  encore  réservée  ; 
l’encéphalite  léthargique  et  l’herpès  sont  peut-être 
produits  par  un  même  virus,  mais  ils  n’en  résultent 
pas  moins  d’actions  pathogènes  qui  s’exercent  dans 
des  conditions  différentes  et  non  encore  expliquées 
d’une  façon  .suffisante, 

Milian  et  Périn  (7)  ont  montré  que  le  cobaye  pou¬ 
vait  être  sub.stitué  au  lapin  dans  les  expérience?  de 
laboratoire  concernant  le  vitus  herpétique.  On  peut 
obtenir,  chez  le  cobaye,  en  partant  du  virus  herpé¬ 
tique  humain,  une  kératite  herpétique  expérimen¬ 
tale,  analogue  à  celle  du  lapin  et  qui  aboutit  à  la 
mort  du  cobaye,  par  encéphalite  herpétique,  entre  le 
troisième  et  le  treizième  jour.  Dans  4  cas,  .sur  cinq 
expériences,  cette  encéphalite  herpétique  a  été 
latente  ;  dans  un  cas  .seulement,  elle  s’est  manifestée 
par  des  phénomènes  nerveux  avec  crises  de  contrac¬ 
ture. 

La  kératite  herpétique  du  cobaye  peut  être  obtenue, 
d’après  Milian  et  Périn,  soit  avec  le  virus  de  l’en¬ 
céphalite  herpétique  du  Sobaye,  .soit  avec  le  virus 
de  l’encéiffialite  herpétique  du  lapin,  soit  avec  le 
frottis  direct  de  la  kératite  herpétique  d’un  autre 
cobaye.  Dans  ime  des  expériences  citées  par  ces 
auteurs,  l’inoculation,  à  la  cornée  d’un  cobaye,  du 
virus  de  l’encéphalite  herpétique  d’un  autre  cobaye 
a  déterminé  la  mort  de  l’animal,  quinze  jours  plus 
tard,  .sans  qu’il  se  soit  produit  ni  kératite  herpétique, 
ni  aucim  phénomène  nerveux. 

L’inoculation,  sous  la  dure-mère  du  lapin,  dü 
virus  provenant  de  vésicules  d’herpès  buccal,  pro¬ 
voque  constamment,  en  cinq  ou  six  jours,  une  encé¬ 
phalite  mortelle;  mais  Nicolau  et  Poincloux  ont 
obtenu,  avec  les  vésicules  d’un  herpès  récidivant 
dir  doigt,  un  virus  différent  et  de  faible  virulence 

(5)  Essai  de  tteitement  par  le  bactériophage  dahs  les  iüfee- 
tions  cutanées  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  dx  syph.,  13  nov. 
1924,  p.  420). 

(6)  Herpès  {Paris  méd.,  10  niai  1924,  p.  433)  ;  — Pathogénie 
de  l’herpès  et  du  zona  {Ibid.,  31  mai  1924,  p.  493). 

(7)  Kératite  herpétique  expérimentale  chez  le  cobaye  {Butt. 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  avril  1924,  p.  19?.). 
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pour  le  névraxe.  G.  Blanc  et  J.  Caminopetros  (i)  ont 
fait  de  nouvelles  expériences  avec  l'herpès  génital  ; 
ils  ont  constaté  une  grande  variabilité  des  réactions 
expérimentales  que  présente  le  lapin  aux  inocula¬ 
tions  de  l’ultra- virus  de  l’herpès  ;  toutefois,  les  obser¬ 
vations  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  per¬ 
mettre  de  conclure  qu’il  existe,  à  côté  de  l’herpès 
buccal,  un  tjqre  d’herpès  extrabuccal  à  virulence 
moindre  pour  le  névraxe. 

Nicolau  et  Poincloux  (2)  ont  repris  ces  expé¬ 
riences  avec  mr  herpès  de  l’index  droit,  ayant  réci¬ 
divé,  à  l’époque  du  printemps,  cinq  fois  en  cinq  ans. 
Quatre  des  cmq  récidives  avaient  été  précédées  de 
névralgies  radiales  et  la  malade  avait  présenté,  à 
deux  reprises,  des  signes  frustes  d’encéphalite.  Dans 
une  première  série  de  recherches,  les  auteurs  trou¬ 
vèrent  un  virus  peu  neurotrope  ;  mais,  deux  ans  plus 
tard,  de  nouvelles  reclierches,  faites  à  mi  moment 
où  la  malade  avait  des  signes  nerveux  très  accusés, 
révélèrent  mi  virus  nettement  plus  neiuotrope. 
Nicolau  et  Poincloux  expliquent  les  récidives  herpé¬ 
tiques,  chez  cette  malade,  par  la  persistance  du  virus 
dans  mie  partie  du  système  nerveux  périphérique 
étendue  de  l’index  lésé  à  la  moelle  cervicale  ;  la  réac¬ 
tivation  de  ce  virus  à  l’époque  du  prmtemps  leur 
semble  analogue  aux  recrudescences  printanières 
de  l’encéphalite  herpétique. 

D’après  Samoil  (3),  le  virus  de  l’heqiès  récidivant 
vit  à  l’état  latent  dans  le  derme  et  l’épiderme  ;  il 
retrouve  sa  virulence  et  reproduit  l’heqjès  sous 
diverses  influences  :  époques  menstruelles,  injec¬ 
tions  médicamenteuses,  etc. 

Milian,  qui  a  montré  eu  1922  la  nature  infectieuse 
de  l’herpès  récidivant  de  la  peau  (menton,  pom¬ 
mette)  (4),  a  étudié  mi  herpès  récidivant  à  l’mdex 
gauche,  à  peu  près  tous  les  mois  depuis  trois  ans.  I<a 
localisation  de  cet  herpès  n’était  pas  absolument 
fixe;  des  crises  douloureuses  accompagnaient  les  réci¬ 
dives  heqrétiques  jj’avant-bras  correspondant  était 
le  siège  de  phénomènes  vaso-moteurs,  plus  accusés 
au  moment  de  ces  récidives;  les  épreuves  lysosco- 
piques,  avec  le  cryocautère,  révélaient  une  fragilité 
de  la  peau  des  deux  avant-bras.  On  constatait  en 
outre,  chez  la  malade,  mi  syndrome  de  Basedow 
fruste  et  un  syndrome,  également  fruste,  de  ü.  Ber-  ' 
nard-Homer. 

D’examen  histologique  de  la  peau  atteinte,  fait 
dans  l’intervalle  de  deux  poussées  herpétiques,  a 
révélé  de  nombreux  infiltrats  cellulaires  dans  le  derme 
papillaire  ;  d’où  il  est  permis  dépenser,  d’après  Milian, 
que  c’est  surtout  dans  le  derme  papillaire  que  siège 
le  virus  herpétique  et  qu’il  y  persiste  dans  l’in¬ 
tervalle  des  poussées.  Ayant  constaté  la  présence 
d’une  cellule  géante  au  sein  d’un  infiltrat  leucocyto- 

(1)  Quelques  considérations  sur  l’hcriJès  ;  étude  expéri¬ 
mentale  de  l’herpès  génital  (Ann.  de  l'Insiit.  Pasteur,  févi.  1924)- 

(2)  Étude  clinique  et  expérimentale  d'un  cas  d’herpès  réci¬ 
divant  du  doigt  (Ann.  de  l’Insiit.  Pasteur,  nov.  1924,  p.  977). 

(3)  De  l’herpès  récidivant.  Th.  de  doct.,  Taris,  1924, 

(4)  VheqK's  récidivant  et  sa  nature  infectieuse  (Réun.  demi, 
de  Strasbourg,  9  mars  1924,  p.  55). 


conjonctif,  IMilian  se  demande  si,  à  côté  des  formes 
filtrantes,  il  n’existe  pas  des  formes  plus  volumi¬ 
neuses  du  virus  herpétique. 

D’hioculation  cxpérhnentale  du  liquide  de  vési¬ 
cules  de  cet  herpès  à  la  cornée  d’un  lapin  a  pro¬ 
voqué,  chez  l’animal,  mie  kératite  qui  s’est  ac.côni- 
pagnée,  dix  jours  plus  tard,  d’une  hémiplégie  du 
côté  corre.spondant  ;  l’encéphalite  est,  d’ailleurs, 
presque  constante,  d’après  ^lilian,  après  l’inocula¬ 
tion  expérimentale  de  l’heqiès  récidivant  de  la 
cornée. 

P.  TeLssier,  P.  Gastmel  et  J .  Reilly  (5)  ont  montré 
que,  si  l’inoculation  expéruuentale  du  virus  herpé¬ 
tique  dans  les  parenchymes  du  lapin  permet  l’in¬ 
fection  de  l'aimnal,  presque  tous  les  viscères  ne 
constituent,  pour  ce  virus,  qu’une  porte  d’entrée, 
d’où  il  chemine  vers  le  névraxe,  plus  ou  moms  vite 
et  selon  des  voies  différentes.  Abstraction  faite  de  la 
peau,  de  la  cornée,  du  .système  nerveux  et  du  tes¬ 
ticule,  le  virus  herpétique  ne  peut  végéter  et  pro¬ 
duire  de  lésions  que  dans  la  capsule  .surrénale.  lA’va- 
diti  (6)  a  rapproché  celte  affinité  du  virus  herpé¬ 
tique  pour  la  surrénale  de  celle  de  la  neiuovaccine 
pour  le  même  organe. 

Lichen  plan.  —  Jeansehne  et  Burnier  {7)  ont 
insisté  sur  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  dorme 
souvent  lieu  le  liclien  plan  lingual  et,  en  particulier, 
sur  sa  confusion  avec  mie  lésion  sjqrhilitique. 

Gougerot  (8),  ayant  observé  3  cas  de  lichen  plan 
buccal  chez  des  malades  ayant  mi  pnirit  généralisé 
intense,  sans  aucmie  lésion  cutanée,  tend  à  admettre 
l’extstence  d’mi  prarit  lichénien  sans  liehen  cutané  ; 
ce  prurit  serait  dû  à  la  cause  encore  mcoimue  du 
lichen  plan  et  pourrait  exister  sans  éruption  cutanée 
ou  muqueuse. 

DaiLs  une  observation  due  à  Hufnagel  et  Pier¬ 
rot  (9),  mi  liclien  plan  cutané  Uqrique  à  poussées 
aiguës,  accompagné  de  lichen  plan  buccal,  coexistait 
avec  une  polyadénopathie  à  t^-pe  de  lymphadénie 
aleiicémique  ;  ce  cas  isolé  pose  la  question  des  rap¬ 
ports  du  lichen  plan  avec  les  maladies  du  sang. 

Si  la  pathogénie  du  lichen  plan  n’est  pas  encore 
élucidée,  l’action  efficace  qu’a,  sur  cette  maladie, 
la  radiothérapie  du  nerf  sjmipathique  contribuera 
peut-être  à  résoudre  le  problème.  Pautrier(io)  a  noté 
la  guérison,  en  mi  mois,  d’un  liclien  plan  par  irra¬ 
diation  de  la  coloime  dorso-lombaire  à  la  dose  de 
5  H  filtrés  ;  dans  deux  autres  cas,  la  dose  de  2  II 

(5)  Sur  l’infection  herpétique  cxpérhnentale  du  lapin  ;  étude 
comparative  des  diverses  voies  d’inoculation  (C.  R.  des  séances 
de  la  Soc.  de  biol.,  21  juin  1924,  p.  171). 

(6)  Ibid.,  21  juin  1924,  p.  I74- 

(7)  De  lichen  plan  de  la  langue  (I.e  Progràs  im'd.,  12  janv.  1924, 
p.  i.S). 

(8)  Prurit  cutané  sans  éruption  cutanée  de  liclien,  mais  avec 
lichen  plan  buccal  (Rutl.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  sypli., 
13  nov.  1924,  p.  404). 

(9)  Dichen  plan  généralisé  à  poussées  aiguës,  avec  polyadéno- 
patliie  (Ij-mphadénie  aleucémiquc)  (Ibid.,  13  nov.  1924, p.  417). 

(10)  Traitement  du  lichen  plan  par  la  radiothérapie  médul¬ 
laire  (Réun.  derm.  de  Strasbourg,  9  mars  1924,  p.  07); — De 
traitement  du  lichen  plan  par  la  radiothérapie  de  la  moelle 
(/6ûf.,  20  juillet  1924,  p.  159). 
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filtrés  fut  inefficace,  mais  les  deux  malades  furent 
guéris  par  la  dose  de  3  H  appliquée,  non  plus  perpen¬ 
diculairement  airx  apophyses  épineuses,  mais  sur  les 
lames  latérales.  Chez  im  quatrième  malade,  la  gué¬ 
rison  fut  obtenue  par  irradiation  latérale  de  toute  la 
colonne  vertébrale  ;  le  lichen  plan  buccal  lui-même 
disparut  sous  l’influence  de  ce  traitement. 

Gouin  (i)  a  traité  avec  succès  10  cas  de  lichen  de 
Wilson  par  mie  irradiation  de  5  H,  sans  filtre,  sur 
la  région  interscapulaire,  au  niveau  des  quatrième 
et  cinquième  dorsales;  il  irradiait  également  la  région 
lombo-sacrée  pour  hâter  la  disparition  des  éléments 
lichéniens  siégeant  sur  les  membres  inférieurs,  dans 
les  cas  où  l’irradiation  interscapulaire  semblait  insuf¬ 
fisante.  Il  se  produit,,  dans  les  vingt-quatre  heures 
qui  suivent  l’irradiation,  mie'crise  de  prurit  compa¬ 
rable  à  la  réaction  de  Herxheinier  et  qui  dure  deux  ou 
trois  heures  ;  puis  les  éléments  de  lichen  s’affaissent 
progressivement,  du  haut  en  bas  du  corps,  en  laissant 
mie  légère  pigmentation,  he  lichen  plan_buccal  n’a 
pas  été  influencé.  Gouin  explique  la  guérison  par  le 
retour  à  l’état  nonnal,  sous  l’influence  de  l’irradia¬ 
tion,  du  système  sympathique,'  dont  le  dysfonction¬ 
nement  engendre  le  prurit  et,  par  suite,  les  papules  de 
lichen. 

Hüîsclunidt  (2)  a  également  guéri  3  cas  de  lichen 
plan,  en  appliquant  la  méthode  des  feux  croisés, 
préconisée  par  Bordier  dans  le  traitement  de  la  para¬ 
lysie  infantile,  la  dose  étant  de  3  H  filtrés!  Dans  le 
premier  cas,  le  malade  présenta,  pendant  vingt- 
quatre  heures,  les  accidents  du  «mal  des  rayons 'C 
Dans  le  second  cas,  on  nota,  deux  jours  après  les 
irradiations,  une  brusque  généralisation  du  lichen, 
avec  exagération  des  placards  préexistants  et  aggra¬ 
vation  du  prurit-:  mais  la  guérison  était  complète 
un  mois  plus  tard. 

Des  phénomènes  de  réaction  furent  encore  plus 
accusés  chez  im  malade  obfservé  par  I-Iudelo  et  Kou- 
rilsky  (3)  ;  dans  ce  cas,  sous  l’influence  de  la  radio¬ 
thérapie,  le  lichen  plan  fut  momentanément  trans- . 
formé  en  lichen  jrlan  aigu  généralisé,  avant  de  dis¬ 
paraître  entièrement. 

Tuberculides.  —  Certains  auteurs  se  sont  de¬ 
mandé  si  le  doiîiaine  de  la  syphilis  ne  devait  pas 
englober  le  groupe  un  peu  disparate  des  tuberculides 
ou'  tuberculoïdes  de  Darier.  Il  n’en  est  rien  ;  de  mul¬ 
tiples  observations  ont  prouvé  la  nature  tubercu¬ 
leuse  de  bon  nombre  de  cés'  tuberculides. 

Milian  (4)  a  cité  un  cas  d’angiolupoîda  développé 
sur  le  nez  d’ime  jeune  femme  non  syphilitique,  sous 
l’influence  du  iramnatisme  répété,  provoqué  par 
(i)  Traitement  du  liclien  plan  par  la  radiothérapie  du  sym- 
patliique  vrai  (régions  cervicale  et  lombo-sacrée)  (Bull,  méd., 
10-13  sept.  1924). 

■  (2)  A  propos  du  traitement  du  liclien  plan  par  la  radiothé¬ 

rapie  de  la  moeUe  épinière  (Réun.  dcfm.  de  Strasbourg,  18  mai 
1924,  p.  67,  et  20  juillet  1924,  p.  i6i).- 

(3)  Dichen  plan  transformé  eu  lidien  plan  aigu  généralisé  au 
cours  d’un  traitement  radiotliérapique  (Bull,  de  la  Soc.  ir,  de 
demi,  et  de  syph.,  15  janv.  1925). 

(4)  Contribution  à  l’étude  de  l’angiolupolde  (Ib}d.,  12  juin 
1924,  p.  315) 
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le  port  de  lunettes  ;  la  lésion  a  guéri  rapidement  à  la 
suite  d’mie  simple  biops^ie.  Dans  un  second  cas 
observé  par  Milian  (5),  l’augiolupoïde  semble  s’être 
développé,  sur  les  lèvres,  au  lieu  et  place  de  syphi- 
lides  secondaires,  comme  se  développe  mie  chéloïde 
sur  mie  cicatrice  de  syphilide  ;  dans  ce  cas  également, 
line  biopsie  suffit  à  faire  disparaître  rapidement  la 
lésion.  Chez  ces  deux  malades,  Milian  ne  put  mettre 
la  tuberculose  en  évidence,  ni  cliniquement,  ni  par 
les  injections  de  tuberculine. 

Darier  (6)  a  déjà  signalé  la  disparition  plus  ou 
moins  complète  de  sarcoïdes  après  biopsie  partielle  ; 
d’après  lui,  l’angiolupoïde  de  Brocq  et  Paiitrier  n’est 
qu’une  variété  des  sarcoïdes  dermiques. 

Ravaut  (7)  a  guéri  un  angiohipoïde  par  le  iiéosal- 
varsan  ;  mais  ce  médicament  échoua  dans  un  autre 
cas  d'angiolupoïde,  lequel  fut  détruit  par  l’électro- 
coagulation  et  récidiva,  d’ailleurs,  quelque  temps 
après. 

P.  Halbron,  R.  Barthélemy  et  Isaac-Georges  (8) 
ont  observé  des  tuberculides  papulo-ndcrotigues  ner¬ 
veuses  chez  mie  malade  non  syphilitique  et  certaine¬ 
ment  tuberculeuse,  et  qui  résistèrent  à  un  traitement 
par  du  cyanure  de  mercure  et  par  près  de  40  grammes 
d’arsénobenzèiies  variés,  administrés  par  diverses 
volés.  D’après  Ravaut  (9),  un  certain  nombre  de 
tuberculides  développées  chez  des  sjqihilitiques 
guérissent  par  le  914  ;  mais  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi  et  alors,  la  solution  de  Dugol  administrée  par  la 
bouche,  ou  mieux  par  la  voie  veineuse,  est  souvent 
efficace. 

Milian  et  Périn  (10)  ont  amssi  constaté  l’ineffi¬ 
cacité  du  traitanent  antis55philitique  mercuriel,  chez 
un  enfant  hérédo-syphilitique  atteint  de  tubercu¬ 
lides  papulo-nécrotiques  et  de  lichen  scrofulosoruni  ; 
ces  lésions,  disparurent  après  deux  injections  sous- 
cutanées  du  vaccin  antituberculeux  de  Jousset. 

Mlle  O.Eliascheff  (ii)  aégalement  observé  la  guéri¬ 
son,  par  la  tuberculine,  de  tuberculides  groupées,  à 
grandes  papules  (variété  Jadassohh),  siégeant  sur  le 
membre  inférieur  d’ime  jeune  fille  atteinte  de  tuber¬ 
culose  gangliomiaire  et  d’mi  lupus  érythémateux  de 
la  face, 

Brocq  (12),  Darier  (13),  Jadassolm  ont  déjà  cité 
l’apparition  du  lichen  scrofulo.sorum  après  injection 
de  tuberculine.  J  eanselme  et  Burnier  (14)  ont  noté  le 

(5)  Angiolupoïde  survenant  au  liéu  et  place  de  sypliilides 
secondaires  (Ibid.,  12  juin  1924,  p.  317)- 

(6)  12  juin  1924,  p.  317.  •  ' 

(7)  Ibid.,  12  juin  1924,  p.  318. 

(8)  Tuberculides  pàpulo-nécrotiques  et  914  (Ibid.,  10  avril 

1924,  p.  215).  - 

(9)  Ibid.,  10  avril  1924,  p.  218.  .  • 

(10)  Tuberculides  papulo-nécrotiques  et  lichen  sçrofuloso- 
rum  ;  inefficacité  du  traitement  antisyphilitique,  guérison  par 
le  vaccin  Jousset  (Ibidr,  8  mai  1924,  p.  264). 

(11)  Tuberculides  groupées  à  grandes  papules  (variété  Jadas- 
sqhn)  du  membre  inférieur  droit,  et  lupus  érythéniateùx  de  la 
face  (Réun.  derm.  de  Strasbourg,  9  mars  1924,  p.  33). 

(12)  Bull,  delà  Soc.  fr.  de  derm,  ei  de  syph.,  i3mars  1924,  p.  123. 

(13)  Ibid.,  13  mars  1924,  p.  124. 

(14)  D’emploi  de  la  tuberculine  en  depuatolcigie  (Ibid.,  ra  juin 
1924,  p.  292). 
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développement  d’une  douzaine  de  papules  de  lichen 
scrofulosorum  à  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  chez 
une  malade  qui  avait  reçu,  à  la  jambe,  des  injec 
tions  de  tuberculine  pom  un  ulcère  tuberculeux, 
siégeant  à  ce  niveau. 

Milian  et  Périn(i)  ont  vu  im  lichen  scrofulosorum 
apparaître,  le  lendemain  d’une  première  injection 
du  vaccin  de  Jousset,  chez  une  fillette  Agée  de  troLs 
ans,  atteinte  d’une  ostéite  tuberculeuse  de  la  face. 
Dans  un  autre  cas  de  lichen  scrofulosormn,  observé 
•chez  mi  enfant  tuberculeux,  et  peut-être  hérédo- 
sj-philitique,  ayant  des  lésions  tuberculeuses  de  l’œil, 
Jlilian,  Hartmaim  et  Marceron  (z)  ont  constaté, 
après  injection  de  tuberculme,  mie  vive  réaction 
démontrant  la  nature  tuberculeuse  du  lichen  scrofu- 
losonun. 

Da  tuberculinothérapie  a,  d’ailleurs,  donné  d’ex¬ 
cellents  résultats  à  Jeangelme  et  Burnier  (3)  dans 
diverses  tuberculides.  Elle  peut  échouer,  ce  qui  est 
rare  ;  elle  peut  aussi  provoquer  quelques  réactions 
fébriles  et  quelques  réactions  locales  douloureuses  ; 
enfin,  la  guérison  n’est  pas  toujours  définitive  et  les 
rechutes  .sont  assez  fréquentes  au  commencement  de 
l’hiver  suivant  ;  mais  si  le  traitement  e.st  institué  dès 
le  début  de  la  saison  froide,  il  abrège,  d’après  ces 
auteurs,  la  durée  de  la  maladie  et  pennet  au  malade 
de  ne  pas  interrompre  ses  occupations. 

lîn  somme,  conune  le  dit  Darier  (4),  pour  diag¬ 
nostiquer  la  nature  syphilitique  ou  tuberculeuse  des 
tuberculoïdes,  on  est  encore  réduit  aux  traitements 
d’épreuve  ;  celles  qui  résistent  aux  arsénobenzènes 
cè-deiit  d’ordinaire  rapidement  aux  injections  de 
do.ses  minimes  de  tuberculine. 

(1)  bichen  scrofulosorum  appam  le  lendemain  d’une  première 
injection  de  vaccin  de  Jousset,  diez  une  enfant  de  trois  ans 
atteinte  d’ostéite  tuberculeuse  de  la  face  (Ibid.,  13  mars  1924, 
p.  121). 

(2)  blchen  scrofulosorum  avec  lésions  oculaires  tubercu¬ 
leuses  ;  Injection  de  tuberculine  ayant  provotjué  une  vive 
réaction  (Ibid.,  10  avril  1924,  p.  195). 

(3)  Loc  cil. 

(4)  Bull  de  la  Soc.  ir.  de  derm.  et  de  sypb.,  8  mai  1924,  p.266. 


MORT  RAPIDE  AU  COURS 
DE  L’ECZÉMA 
CHEZ  LES  NOURRISSONS 

MM.  HUDELO  et  LOUET 

Médecin  de  l'hApllal  8aint-l4)Uls.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris, 

Parmi  les  complications  qui  peuvent  surgir 
inopinément  au  cours  de  l’eczéma  du  nourrisson, 
il  en  est  une  que  le  praticien  doit  avoir  sans  cesse 
présente  à  la  mémoire  :  nous  voulons  parler  de 
la  terminaison  brusque,  de  la  mort  rapide,  presque 
subite. 

Il  est  de  la  plus  grande  importance  pour  le 
médecin  de  bien  connaître  cette  éventualité, 
car  elle  lui  trace  une  ligne  de  conduite  très  nette  : 
1°  en  présence  de  tout  nourrisson  atteint  d’eczéma 
—  et  aussi  d’impétigo,  —  prévenir  toujours  la 
famille  de  la  possibilité  d’accidents  graves; 

2°  pratiquer,  pour  les  éviter,  une  thérapeutique 
des  plus  prudente  et  des  plus  minutieuse. 

C’est  dans  ce  but  que  nous  résumerons  briève¬ 
ment  les  connaissances,  bien  minimes  il  est  vrai, 
que  nous  possédons  sur  ce  point. 

Conditions  d’apparition.  —  Dans  l’immense 
majorité  des  cas,  c’est  à  l'occasion  du  séjour  à 
l'hôpital  que  les  accidents  se  produisent.  Mais  cela 
ne  veut  pas  dire  qu’ils  ne  se  voient  jamais  dans 
le  milieu  de  ville,  même  en  dehors  des  milieux 
contaminés,  et  différents  auteurs  en  ont  rapporté 
des  observations,  M.  Balzer  tout  récemment  en¬ 
core. 

On  a  incrimé  l’influence  d’un  traitement  trop 
énergiquement  conduit.  Cette  notion  nous  paraît 
bien  peu  fréquente  et,  à  tout  le  moins,  fort  dis¬ 
cutable,  étant  donné  que  nous  avons  vu  la  mort 
surv’enir  ainsi  chez  des  nourrissons  dont  l’eczéma 
n’avait  pas  été  traité.  Nous  reviendrons  jilus  loin 
sur  ces  considérations. 

Symptomatologie.  —  Il  s’agit,  presque  tou¬ 
jours,  de  nourrissons  de  deux  mois  à  un  an,  ayant 
bon  aspect  général,  et  chez  qui  est  apparu,  un 
mois  ou  deux  après  la  naissance,  un  eczéma 
vésiculo-croûteux,  suintant,  très  prurigineux, 
localisé  à  la  face,  ou  ayant  envahi  secondaire¬ 
ment  le  reste  du  corjis. 

Divers  traitements  ont  été  essayés,  l’alimenta¬ 
tion  a  été  modifiée,  mais  tout  cela  en  vain  et, 
de  guerre  lasse,  la  famille  conduit  l’enfant  à 
l’hôpital,  où  on  l’admet  en  salle.  Pas  pour  long¬ 
temps,  car  c’est  dans  les  vingt-quatre  heures  qui 
suivent  que  le  drame  va  se  dérouler. 

Que  l’on  ait  procédé  à  des  applications  cutanées 
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actives,  que  l’on  ait  présent  une  crème  simple 
pour  atténuer  le  prurit,  ou  bien  même  que  l’oii 
n’ait  rien  fait  du  tout,  brusquement,  quelques  heures 
après  l’entrée,  alors  que  rien  ne  laissait  prévoir 
une  telle  éventualité,  les  accidents  éclatent  : 
l’enfant,  qui  jusque-là  était  calme  et  relativement 
tranquille  dans  son  berceau,  devient  subitement 
d’une  pâleur  extrême  et  qui  attire  d’autant  plus 
l’attention  qu’elle  succède  à  la  rougeur  plus  ou 
moins  marquée  de  l’eczéma.  Très  vite,  en  quelques 
minutes,  ses  lèvres  se  cyanoseiit,  ses  extrémités 
se  refroidissent,  en  même  temps  que  s’installe  une 
dyspnée  intense  et  continue  avec  battement  des' 
ailes  du  nez,  entrecoupée  rapidement  de  convul¬ 
sions.  Dans  l’intervalle  de  celles-ci  il  repose  inerte, 
réagissant  à  peine  aux  excitations  ;  la  pâleur 
s’accuse  de  plus  en  plus,  le  teint  se  plombe,  les 
yeux  s'excavent,  avec  fréquemment  du  myosis  ; 
bref,  l'enfantest  comme  foudroyé.  De  thermomètre, 
qui  dans  les  heures  précédentes  indiquait  une 
température  voisine  de  la  normale,  monte  à 
39°,  40°,  410,  parfois  plus  ;  le  pouls  est  d’une  rapi¬ 
dité  et  d’une  petitesse  extrêmes,  120,  130,  140, 
et  la  mort  survient  en  l’espace  de  deux  ou  trois 
heures,  au  milieu  de  ce  tableau  ataxo-adynamique 
hyper pyrctique. 

Tel  est  le  cas  habituel  ;  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  de  l’observer  plusieurs  fois  et  nous  en  avons 
apporté  récemment  deux  cas  à  la  Société  de  der¬ 
matologie  (i).  Mais,  comme  nous  l’écrivons  plus 
haut,  encore  que  beaucoup  plus  rares,  des  acci¬ 
dents  analogues  peuvent  s’observer  en  ville,  et 
on  conçoit  aisément  les  reproches  très  vifs  que  la 
famille  ne  manque  pas  de  faire  au  médecin  en 
pareil  cas. 

Pathogénie.  —  Quand  on  pratique  l’auto^xsie 
de  nourrissons  décédés  à  la  suite  d’accidents  de 
cet  ordre,  on  a  la  surprise  de  ne  trouver,  en  dehors 
d’une  congestion  intense  de  tous  les  viscères, 
aucune  lésion,  macroscopique  ni  microscopique, 
qui  permette  de  les  expliquer. 

Quelle  est  doue  la  ijathogénie  de  cette  issue 
brutale  des  nourrissons  eczémateux?  De  nom¬ 
breuses  hjqjothèses  ont  été  émises,  et  leur  mul¬ 
tiplicité,  seule,  suffirait  déjà  à  montrer  qu’aucune 
n’est  vraiment  suffisante.  Des  voici,  brièvement 
résumées,  à  la  lumière  de  la  discussion  qui  s’est 
produite,  lors  de  notre  communication,  à  la  Société 
de  dermatologie  : 

1°  Théorie  de  la  métastase.  —  C’est  1’  «  ec¬ 
zéma  rentré  »  sous  l’influence  d’un  traitement  trop 
énergique,  et  déterminant,  par  suite  de  la  réten- 

(i)  IlUDELO  et  I.01TET,  Mort  rapide  dons  l’eoz6nia  clicz  les 
nourrissons  {Soc.  jranç,  dennat.  et  sypli.,  14  avril  1924,  p.  209), 


tion  des  produits  toxiques  élaborés  au  niveau  des 
lésions  cutanées,  les  accidents  décrits  plus  haut. 
Cette  théorie  s’appuie  sur  l’existence  d’un  véri¬ 
table  balancement  entre  les  accidents  cutanés 
et  les  phénomènes  généraux,  les  premiers  réappa¬ 
raissant  quand  les  seconds  s’atténuent  (lloulloche 
et  Grenet)  (2).  Comme  l’écrit  Darier,  la  dispari¬ 
tion  de  l’eczéma  paraît  due  surtout  «  à  l’affai¬ 
blissement  de  l’organisme  épuisé  et  devenu  inapte 
à  faire  les  frais  d’une  réaction  cutanée  ».  On  a 
opposé  également  à  cette  théorie  le  fait  que,  d’une 
part  les  lésions  cutanées  ne  disparaissent  jias  tou¬ 
jours,  et  d’autre  part  que  cette  terminaison  bru¬ 
tale  survient  aussi  chez  des  nourrissons  dont 
l’eczéma  a  été  peu  ou  pas  traité. 

2°  Théorie  toxique.  —  Elle  repose  sur  la  con¬ 
statation  anatomique  de  lésions  du  foie  et  des 
reins.  En  réalité,  ces  lésions  n’existent  pas,  ou 
du  moins  sont  très  minimes,  phénomènes  con¬ 
gestifs  simples,  comme  dans  un  de  nos  cas,  de 
toute  façon  hors  de  proportion  avec  la  gravité 
des  accidents. 

3°  Théorie  de  la  myocardite  aiguë.  — 
Elle  n’est  confirmée  par  aucun  examen  histolo¬ 
gique. 

4°  Théorie  de  la  septicémie  foudroyante 

(Hutinelet  Rivet)  (3). —  Elle  s’appuie  surtout  sur 
des  arguments  bactériologiques  :  l’hémoculture 
pratiquée  avec  le  sang  prélevé,  post  mortem, 
par  ponction  du  cœur,  serait  toujours  positive. 

Mais,  H.  Demaire  et  Turquét}-^  ont  bien  mon¬ 
tré  (4)  que  si  l’on  pratique  cette  hémoculture 
pendant  la  vie  par  ponction  du  sinus  longitudinal 
supérieur,  suivant  la  technique  du  professeur 
Marfan,  «  elle  se  montre  toujours  négative  au 
début  et  à  la  période  d’état  du  syndrome  ». 
Dans  un  cas  où  ils  firent  des  hémocultures  en  série 
chez  un  même  sujet,  seul  le  dernier  prélèvement, 
quelques  instants  avant  la  mort,  donna  un  résul¬ 
tat  positif.  Comme  le  remarquent  ces  auteurs, 
il  y  a  lieu  alors  de  tenir  compte  de  la  possibilité 
d’infection  surajoutée  ou  de  germes  de  sortie. 

5“  Théorie  du  choc  anaphylactique.  — 
Ainsi  que  Flandin  (5)  l’a  fait  observer,  l’allure 
clinique  des  phénomènes  constatés  présente  la 
plus  grande  analogie  avec  le  choc  anaphylactique 

(2)  Kouixüche  et  (IRENET,  Un  cas  de  coUapsus  grave  au 
cours  de  l’eczéma  chez  le  nourrisson  {Gazelle  des  hôpitaux, 
2b  juin  igob). 

(3)  IIUTINEL  et  Rivet,  Septicémies  graves  nu  cours  des 
affections  cutanées  des  jeimes  enfants  {Archiv,  m/d.  des 
enfants,  n”  i,  janvier  1909). 

(4)  Uemaire  et  Turquéty,  Le  syndrome  hypemî  rétique 
du  nourrisson.  Ses  rapports  avec  la  septieémie  {Paris  médical, 
n»  43,  3  nov.  1923,  p.  364)- 

(5)  Flandin,  Soc.  franç.  dedermat.  et  syphil.,  14  avril  1924, 
p.  213. 
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d>’spnée,  convulsions,  phénomènes  ataxo-ady- 
namiques,  etc.  Peut-être,  comme  l’avait  déjà  sou¬ 
tenu  Rivet  dans  sa  thèse  (i),  ces  accidents 
sont-ils  en  rapport  avec  la  sensibilisation  de  l’or¬ 
ganisme  par  infections  répétées  de  la  peau  au 
niveau  des  lésions  eczémateuses.  Quoi  qu’il  en 
soit  de  la  nature  de  cette  sensibilisation,  la  possi¬ 
bilité  d’un  choc  j>roiC\qiic  constitue  une  hypothèse 
extrêmement  intéressante,  et  il  y  aurait  lieu,  en 
pareille  circonstance,  de  rechercher  les  symptômes 
du  choc  hémoclasique  décrit  par  le  professeur 
W'idal  et  son  école,  c’est-à-dire  l’hjqjotension,  la 
leucopénie,  la  diminution  de  l’indice  réfracto- 
métrique  du  sérum. 

Pour  en  finir  avec  cette  revue  des  différentes 
théories  invoquées,  nous  citerons  encore  la  possi¬ 
bilité  d’une  insuffisance  surrénale  suraiguë.  Nous 
nous  garderons  de  conclure  actuellement  en  faveur 
de  l’une  ou  l’autre  théorie.  .Seules  des  recherches 
ultérieures,  que  l’allure  foudroyante  des  accidents 
rend  d’ailleurs  fort  difficiles,  permettront,  peut- 
être,  d’arriver  à  une  connaissance  plus  précise  de 
ces  phénomènes. 

Traitement-  —  C’est  avant  tout  un  traitement 
‘préventif.  Iv’eczéma  du  nourrisson  devra  toujours 
être  traité  avec  la  plus  extrême  prudence.  On 
commencera,  avant  d’emploj’er  les  réducteurs 
énergiques,  par  une  thérapeutique  aussi  anodine 
que  possible  (compresses  stérilisées,  compresses 
d’eau  bouillie)  et  pratiquée  avec  les  plus  minu¬ 
tieuses  précautions  d’asepsie..  On  y  joindra,  sur¬ 
tout  à  l’hôpital,  tui  isolement  des  plus  rigoureux. 

Ivcs  accidents  déclarés,  seule  une  thérapeutique 
purement  s\nnptomatique  reste  à  notre  dispo¬ 
sition  :  bains  sinapisés,  enveloppements  froids 
contre  l’hyirerthermie,  adrénaline,  huüe  cam¬ 
phrée  contre  l’adynamie. 

lin  fin,  et  nous  le  répétons  encore  pour  terminer, 
il  y  aura  toujours  lieu,  en  présence  d’un  nourrisson 
atteint  d’eczéma,  et  aussi  d’impétigo,  de  tenir 
compte  de  la  possibilité  de  pareils  accidents,  et, 
tout  en  faisant  un  pronostic  habituellement  bé¬ 
nin,  d’avertir  prudemment  la  famille  que  la  situa¬ 
tion  peut  changer  subitement  et  que  la  mort 
rapide  même  peut  se  produire. 

(i)  Rivet,  Recherches  cliniques,  bactériologiques  et  urolo¬ 
giques  sur  révolution  des  gastro-entérites  infantiles.  Thèse  de 
l’aris,  1907. 
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ha  question  des  pemphigus  est  toujours  à 
l’étude.  Si  on  veut  la  simplifier,  le  mieux  est  de 
réserver  cette  dénomination  aux  dermatoses  bul¬ 
leuses,  pures  ou  conqfiitjuées,  que  l’on  désigne 
actuellement  sous  les  noms  de  pemjihigiis  aigu 
fébrile  grave,  pemphigus  subaigu,  pemphigus 
chronique,  pemphigus  foliacé  et  pempliigus  végé¬ 
tant.  Il  s’agit  là  bien  certainement  de  manifes¬ 
tations  cutanées  ayant  comme  point  commun 
une  bulle  suiv'enant  spontanément  en  jieau  saine. 
I/’évolutiou  de  la  maladie  a  tôt  fait  de  les  différen¬ 
cier  :  le  pemphigus  aigu  fébrile  grave  a  les  allures 
d’une  septicémie  aiguë  à  umnifestations  cutanées 
bulleuses  prédominantes,  le  pemphigus  foliacé 
se  rapproche  des  érythrodermies  exfoliantes,  et  le 
pemphigus  végétant  constitue  un  tout  bien  par¬ 
ticulier,  remarquable  par  les  productions  végé¬ 
tantes  consécutives  aux  lésions  bulleuses,  hc 
pemphigus  chronique  ou  subaigu  est  véritable¬ 
ment  celle  des  quatre  dermatoses  qui  mérite  le 
mieux  l’appellation  de  pemphigus.  II  débute, 
évolue  et  se  termine  comme  une  dermatose  bul¬ 
leuse.  Malgré  les  travaux  remarquables  qui  ont 
été  publiés  sur  cette  question  dans  le  cours  de  ces 
dernières  années,  la  lumière  est  loin  d’être  faite  et 
on  en  est  encore  réduit  à  accumuler  des  faits  et 
des  hj^iothèses.  Nous  versons  au  débat  un  cas 
nouveau  suiv\  au  jour  le  jour  pendant  plusieurs 
mois.  Il  nous  semble  venir  à  l’appui  des  idées 
émises  par  Brocq,  relativement  à  l’existence  d’une 
entité  morbide  vraie  qu’il  désigne  sous  le  nom  de 
pemphigus  subaigu  malin  à  bulles  extensives. 

I^e  29  décembre  1921,  entre  à  l’hôpital  Marin- 
ger  M.  I<.  H...,  mécanicien,  chef  d’atelier  dans 
une  imprimerie,  âgé  de  trente  et  un  ans,  céliba¬ 
taire.  Ses  antécédents  héréditaires  et  collatéraux 
sont  normaux  ;  lui-même,  bien  portant  jusque 
vers  le  début  de  la  guerre,  quoique  sujet  aux  épis¬ 
taxis,  aurait  été  atteint,  depuis  ce  moment,  de  ma¬ 
nifestations  infectieuses  cutanées,  siégeant  à  la 
face  et  aux  membres  supérieurs,  à  des  intervalles 
d’un  an  environ  ;  il  aurait  présenté  successivement 
trois  gros  abcès  furonculeux,  aux  mains  et  à 
l’avant-bras.  En  même  temps,  il  ressentait  de  la 
lassitude  le  soir,  et  son  teint  pâlissait.  Il  avait, 
dit-il,  la  sensation  de  ne  pas  être  dans  son  état 
northal. 


PARIS  MÉDICAL 


264 

Vers  octobre  1921,  d'abondantes  épistaxis, 
■surv^enant  en  moyenne  deux  fois  par  jour  et  durant 
quelques  minutes,  l’inquiètent.  Au  début  de  no- 
T'embre,  ayant  ressenti  sans  motif  apparent  près 
•de  l’ombilic  une  légère  douleur  comparable  à  une 
piqûre  d’aiguille  et  s’étant  gratté,  il  voit  appa¬ 
raître  à  ce  niveau  une  petite  bulle,  semblable  à 
une  phlyctène  de  brûlure,  qui  donne  issue  à  un 
liquide  citrin  et  laisse  à  découvert  une  surface 
saignante  et  très  suintante.  Quelques  jours  plus 
tard,  un  grand  nombre  d’éléments  bulleux  lenti¬ 
culaires,  une  cinquantaine  au  dire  du  malade, 
entourent  l’ombilic  ;  vers  la  même  époque,  le 
pharj’nx  devient  douloureux,  l’intérieur  du  con¬ 
duit  nasal  et  les  orifices  des  narines  se  revêtent 
de  croûtes.  Le  médecin  consulté,  pensant  à  des 
lésions  syphilitiques,  prescrit  du  sirop  de  Gibert  ; 
dès  le  lendemain,  le  malade  ressent  des  déman¬ 
geaisons  à  la  région  interscapulaire,  et  une  érup- 
'.tion  bulleuse  survient  à  ce  niveau  ;  malgré  l’ab- 
soiqdion  continue  du 'sirop,  inalgié  une  série  d’in- 
iections  intraveineuses  de  914  (oe^is  à  OBr,6o), 
l’éruption  bulleuse  se  répand  sur  le  dos  et  l’abdo¬ 
men,  gagne  les  j  ambes  et  le  front,  avec  les  caractères 
qu’elle  présentait  au  début.  A  la  suite  de  la  dernière 
intraveineuse,  le  sujet  est  pris  de  fièvre  et  s’alite  ; 
sept  jours  après,  il  entre  à  l’hôpital. 

A  ce  moment,  il  est  maigre,  pâle  et  prostré, 
quoique  répondant  bien  à  l’interrogatoire  ;  l’ap¬ 
pétit  est  nul,  l’anurie  presque  totale,  le  sommeil 
très  mauvais  à  cause  des  douleurs  occasionnées 
par  les  ulcérations  et  de  la  gêne  due  aux  lésions 
buccales  ;  la  langue  est  rôtie,  la  muqueuse  buc¬ 
cale  est  recouverte  d’un  épais  enduit  grisâtre  ; 
les  fosses  nasales  sont  le  siège  de  lésions  analogues, 
car  des  croûtes  tapissent  l’orifice  des  narines  ;  les 
lèvres  sont  également  recouvertes  d’épaisses 
■croûtes,  démasquant  par  places  des  ulcérations 
suintantes  ;  l’haleine  est  fétide.  Sur  la  peau,  on 
remarque,  d’une  part,  quelques  bulles  bien  ten- 
•  dues  par  un  liquide  citrin  louche  ou  franchement 
purulent,  de  dimensions  variables  ne  dépassant 
pas  le  diamètre  d’une  pièce  d’un  franc;  d’autre 
part,  de  nombreuses  abrasions  arrondies  ou  poly¬ 
cycliques,  mettant  à  nu  le  derme  qui  est  très  con¬ 
gestionné,  saigne  assez  abondamment  dans  les 
Ijansements  et  laisse  suinter  de  la  sérosité  claire. 
Les  pansements  dégagent  une  odeur  repoussante. 
Les  lésions  prédominent  au  pourtour  de  l’ombilic, 
■  des  orifices  naturels,  des  yeux,  sur  le  cuir  chevelu, 
:  au  voisinage  de  toutes  les  articulations  (aisselle, 
pli  du  coude,  creux  poplité),  au  ■visage  enfin 
(front,  ailes  du  nez,  sillons  naso-géniens).  A  la 
base  du  gland  existe  une  abrasion  d’aspect  sanieux, 
■qu’aucun  caractère  ne  différencie  des  précédentes. 


21  Mars  1925. 

Outre  de  larges  pansements  quotidiens  au  lini- 
ment  oléo-calcaire  et  l’administration  de  théo- 
bromine  pendant  quelques  jours,  011  institue 
comme  traitement  de  fond  l’autohémothérapie. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative.  La 
formule  leucocytaire  montre  une  polynucléose  mar¬ 
quée  (85,7  p.  100)  avec  éosinophilie  (10  p.  100)  ; 
les  leucocytes  sont  très  nombreux  sur  les  frottis. 
Une  hémoculture  reste  négative  {7  janvier). 
Un  jeune  lapin,  ayant  reçu,  le  7  janvier,  en  injec¬ 
tion  sous-cutanée,  un  demi-centimètre  cube  du 
contenu  séro-purulent  d’une  bulle  apparue  pen¬ 
dant  la  nuit ,  meurt  porteur  d’un  abcès  à 
streptocoques.  La  fiore  de  ce  contenu  de  bulle, 
examinée  sur  frottis,  est  trèspolymorijhe  (strepto-, 
staphylo-,  diplocoques)  ;  l’exsudât  de  bulles  très 
récentes  et  petites  renferme  des  polynucléaires, 
entre  autres  quelques  éosinophiles. 

Pour  la  facilité  de  l’exposé,  le  tableau  clinique 
sera  divisé  en  quatre  périodes. 

La  première  période  ira  jusqu’au  20  février. 
Pendant  tout  ce  temps,  les  notes  prises  au  jour  le 
jour,  dont  nous  ne  reproduisons  pas  ici  la  suite  un 
peu  monotone,  ne  cessent  de  signaler  l’apparition 
de  nouvelles  bulles,  pour  la  plupart  petites,  des 
dimensions  d’une  tête  d’épingle,  d’une  lentille, 
moins  souvent  d’une  pièce  de  50  centimes  ou  d’un 
franc.  Mais  les  ulcérations  tendent  à  se  cicatriser, 
par  ordre  d’ancienneté  en  quelque  sorte,  en  débu¬ 
tant  par  celles  de  l’ombilic.  Certaines  de  ces 
lésions,  au  thorax  et  au  pli  du  coude  notamment, 
prennent  une  allure  végétante  (vers  leio  jan'vier)  ; 
en  même  temps,  celles  du  cuir  chevelu  s’étendent 
considérablement  en  se  recouvrant  de  croûtes. 
Le  contenu  des  bulles  se  modifie  :  alors  qu’au 
début  il  ne  restait  séreux  que  pendant  quelques 
heures  au  plus  et  devenait  très  vite  louche,  puis 
purulent  et  fétide,  vers  le  12  janvier  et  jusqu’à 
la  fin  de  cette  période,  on  note  au  contraire  la 
persistance  du  caractère  séreux  de  ce  liquide. 

En  môme  temps  apparaît  très  net  le  signe  de 
Nikolsk>’  :  aux  points  de  frottement  (dos,  coudes, 
genoux,  etc.),  de  même  qu’aux  endroits  artifi¬ 
ciellement  traumatisés,  surviennent  facilement 
des  bulles  à  contenu  séreux  qui  crèvent  et  laissent 
à  nu  une  surface  suintante,  bientôt  recouverte 
d’une  nouvelle  couche  épidermique. 

Le  25  janvier,  les  lésions  de  la  région  ombili¬ 
cale,  le  27  celles  du  dos,  sont  cicatrisées  ;  la  face 
est  en  bon  état,  à  part  les' commissures. 

Pendant  le  début  de  cette  période,  le  malade  ne 
cesse  de  s’affaiblir,  il  présente  une  légère  fièvre 
continuelle,  qu’a  rompue  une  forte  ascension 
thermique  avec  diarrhée  après  ingestion  d’escar¬ 
gots  ;  le  lendemain,  13  janvier,  les  urines,  foncées. 


SPILLMANN,  MICHON.  A  PROPOS  DU  PEMPHI  GUS  SUE  AI  GU  MALIN  265 


de  quantité  normale,  ont  renfermé  un  peu  d’albu¬ 
mine  (o«r,5oau  tube  d’Esbach),  fait  exceptionnel 
qu’aucun  autre  des  nombreux  examens  n’a  permis 
de  constater  à  nouveau.  E’amaigrissement  devient 
extrême  et  les  veines  cessent  peu  à  peu  d’être 
apparentes,  au  point  que  l’autohémothérapie, 
poursuivie  jusqu’au  14  janvier  aux  doses  de  10 
puis  de  5  centimètres  cubes,  doit  être  interrompue. 

Cependant,  à  mesure  que  s’affirme  l’améliora¬ 
tion  locale,  la  fièvre  s’éteint,  la  prostration  se  dis¬ 
sipe,  l’appétit  reparaît,  impérieux,  et  le  malade, 
se  sentant  mieux,  risque  quelques  pas  dans  sa 
chambre  le  17  février.  Mais,  le  20,  il  a  deux  syn¬ 
copes  au  cours  de  sa  promenade  et  doit  renoncer 
à  se  lever. 

Alors  commence  une  deuxième  -période,  allant 
du  20  février  au  27  mars.  Dès  le  23  février,  la 
suppuration  reprend  abondante  sur  les  ulcérations; 
l’état  général  décline'.  On  institue,  à  l’exemple  de 
Gaucher,  un  traitement  par  des  injections  d’élec- 
trargol,  intramusculaires  par  nécessité.  De  sur¬ 
lendemain,  les  nouvelles  bulles  qui  apparaissent, 
à  la  face  plantaire  du  pied-  gauche,  sont  volumi¬ 
neuses  et  l’une  d’dles  contient  ce  Kquide  purulent 
fétide  que  l'on  notait-  six  semaines  aupara-vant. 
Après  une  légère  diminution  de  la  suppuration  au 
début  du  traitement  par  l'électrargol',  l'état  local 
empire.  En-  même-  temps-,  la  fièvre  à  petites  oscil¬ 
lations  reprend,  l’appétit  diminue,  la  faiblesse 
générale  et  le  découragement  s’accusent,  l’insom¬ 
nie  s’installe. 

De  13  mars,  l’épidermisation  est  complètement 
arrêtée.  De  nouvelles  bulles  sont  survenues  entre 
temps,  peu  nombreuses  toutefois,  mais  les  an¬ 
ciennes  ulcérations  ou  bien  se  sont  reproduites 
sur  place  par  disparition  du  mince  épiderme  neuf 
qui  les  recou-vrait,  ou  bien  se  sont  étendues-  excen¬ 
triquement  ;  leur  bordure  épidermique,  irrégu¬ 
lière  ou  polycyclique,  est  très  fragile  et  décollée 
sur  une  largeur  pouvant  atteindre  un  centimètre  ; 
la  moindre  traction  achève  -ce  décollement  et 
arrache  des  lambeaux  épidermiques. 

ITn  inventaire  détaillé  des  lésions,  le  17  mars, 
montre  leur  importance  :  cuir  chevelu,  front,  pour- 
-tour  des  yeux,  nez,  joues,  commissures  des  lèvres, 
menton,  cou  sur  ses  faces  droite  et  antérieure, 
épaules,  dos,  fesses,  membres,  surtout  aux  plis 
articulaires,  aucune  région  n’est  épargnée,  sauf 
l’abdomen  et  la  face  antérieure  du  thorax  en 
dessous  des  clavicules,  sur  lesquels  n’existent 
que  les  larges  zones  pigmentées,  semées  par  ])laces 
de  concrétions  squameuses  grasses,  zones  aux 
contours  festonnés  qui  sont  les  cicatrices  des  pre¬ 
mières  bulles.  vSur  toutes  les  régions  énumérées, 
.suppurent  abondamment  de  vastes  étendues  rouges 


ou  sanieuses  de  derme  dénudé.  Des  muqueuses 
buccale  et  nasale  ont  repris  l’aspect  qu’elles 
avaient  à  la  fin  de  décembre  :  la  langue  est  sèche, 
rôtie,  et  ne  se  meut  qu’avec  difficulté  et  douleur. 
Des  deux  pieds  sont  également  œdématiés.  Da 
température  s’élè-ve.  De  malade,  défiguré  et  d’as¬ 
pect  misérable,  est  littéralement  cachectique;  il 
n’a  aucun  appétit,  dort  à  peine  ;  son  entourage 
en  arrive  à  souhaiter  une  fin,  qui  semble  iné-vi- 
table  à  bref  délai.  Fait  assez  remarquable,  les 
urines' ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine  et  n’en 
renfermeront  jamais  lors  des  nombreux  examens 
consécutifs.  Da  polynucléose  a  cessé,  mais  l’éosi¬ 
nophilie  persiste  (8  p.  100). 

Au  17  mars,  commence  une  nouvelle  et  troi¬ 
sième  période.  Car,  en  présence  de  cette  aggrava¬ 
tion  progressive  et  d’allure  fatale  malgré  l’élec- 
trargol,  nous  nous  croyons  autorisés  à  tenter  les 
essais  empiriques  d'immunothérapie,  dont  l’al¬ 
lure  infectieuse  de  la  maladie  a  suggéré  l’idée  à 
l’un  de  nous.  Dès  lors,  nous  suivrons  l’observ’a- 
tion  presque  au  jour  le  jour,  examinant  les  tégu¬ 
ments-  à  chaque  pansement,  et  toutes  les  bulles 
nouvelles  seront  mentionnées  ici. 

De  17,  à  midi,  nous  prélevions  par  ventouse  sca¬ 
rifiée  3  centimètres  cubes  environ  de  sang,  que 
nous  héinolysons  dans  ro  centimètres  cubes-  d’eau 
distillée  additionnée  d’un  demi-centimètre  cube  de 
sérosité  louche  recueillie  par  ponction  d’une  bulle 
survenue  pendant  la  nuit.  Cette  préparation, 
laissée  à  la  température  ordinaire,  est  injectée  en 
trois  fois,  dans  l’après-midi,  sous  la  peau  de  la 
cuisse  droite  en  trois  points  très  voisins,  après  iso- 
tonisation  précédant  chaque  injection.  Cet  essai 
s’inspire  de  la  discussion  ajunt  eu  lieu  le  25  jan- 
-vier  1922  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  à  pro¬ 
pos  d’une  observation  de  M.  Descarpentries  con¬ 
cernant  un  cas  de  phlegmon. 

De  18,  le  point  d’injection,  douloureux,  est 
manpié  d’une  bulle  volumineuse  à  contenu  séro- 
purulent,  (pi’on  prélève  par  ponction  (1=0,05 
environ)  et  (lu'on  additionne  d’un  demi-centimètre 
cube  d’éther. 

lyC  20  mars,  ce  mélange,  qui  a  été  laissé  à  la  tem¬ 
pérature  ordinaire,  est  réinjecté  sous  la  peau  de 
la  cuis.se  gauche.  A  droite,  le  liquide  de  la  bulle 
ponctionnée  ne  s’est  pas  reiiroduit  ;  l’épiderme, 
affaissé,  est  plissé  sur  le  derme,  il  n’y  a  ni  douleur 
ni  empâtement  profond.  Des  lésions  ne  se  sont  pas 
modifiées,  l’état  général  ikîii  plus. 

De  21,  le  malade  accuse,  à  la  .suite  de  l'injection 
de  la  veille,  une  douleur  inusitée  du  côté  de  ses 
plaies. 

De  22,  nous  i)rélevons  le  liipiide  séro-punileiit 
d’une  bulle  datant  de  trente-six  heures,  l'addi- 
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tionnons  de  X  gouttes  d’éther  et  de  de 

sérum  phr’-siologique  et  réinjectons  le  tout  sous  la 
peau  de  la  cuisse  gauche  airrès  vingt-quatre 
heures  de  séjour  à  la  température  extérieure 
(10°  environ). 

Il  ne  s’ensuit  aucune  réaction,  mais  l’état  gé¬ 
néral  reste  déjdorable,  la  langue  rôtie  et  quelques 
jietites  bulles  nouvelles  sont  notées,  le  25,  au  nez, 
au  poignet,  au  thorax. 

Ce  même  jour,  nous  commençons,  prudemment, 
par  une  dose  de  2  centimètres  cubes,  une  série 
d’injections  de  vaccin  de  Delbet.  Or,  en  coïnci¬ 
dence  avec  ces  injections,  une  amélioration 
surprenante  va  bientôt  survenir  :  ainsi,  le  lende¬ 
main  de  ladeuxième  injection,  si  nous  remarquons 
quelques  petites  bulles  sur  le  dos,  nous  enregis¬ 
trons  par  contre  une  diminution  très  nette  de  la 
suppuration  des  plaies  faciales,  et  le  malade  accuse 
une  sensation  de  bien-être.  Cette  détente  s’affirme 
les  jours  suivants, 

lyC  3  avril,  à  l’emplacement  des  injections  jjra- 
tiquées  le  17  mars,  nous  incisons  un  abcès,  (jui 
s’est  constitué  iiisidieu.sement  et  d’oit s’échappent 
250  grammes  de  plus  lié,  renfermant  de  nombreux 
streptocoques  et  de  rares  cocci  en  amas. 

lyC  5,  la  face  est  presque  complètement  cica¬ 
trisée,  la  suppuration  tarie  au  tronc  et  aux  mem¬ 
bre.;,  la  langue  ])resque  totalement  décapée, 
l’abcès  à  ])eu  près  tari.  Sauf  deux  bulles  nouvelles 
près  de  l’orifice  de  ce  dernier,  aucune  n’apparaîtra 
jusqu’au  iq.  he  10,  la  langue  a  un  asjject  normal, 
l’appétit  est  excellent,  h 'inventaire  des  lésions, 
le  13,  montre  leur  régre.ssion  :  certaines  sont  cica¬ 
trisées  et  forment  des  taches  pigmentées  recou¬ 
vertes  de  larges  scpiames  grasses,  peu  adhérentes  ; 
les  autres  sont  en  voie  de  fine  épidermisation  par 
leurs  bords  ;  au  ])ourtour  de  l’incision  de  l'abcès, 
cej)endant,  et  à  cet  endroit  seul,  l'épiderme  se 
clive  du  derme  et  s’en  va  par  lambeaux,  comme 
aux  bords  des  bulles  primitives.  ly’arrêt  de  la  sup¬ 
puration  reniifiacée  par  un  suintement  inodore 
permet  d’espacer  les  pansements  et  de  ménager 
ainsi  l’éjuderme  néoformé.  ly’iedème  des  pieds  et 
(les  malléoles  persiste. 

Mais  cette  reprise  d’espoir  doit  être  de  courte 
durée  :  vers  le  18,  (juelques  fuliginosités  sur  la 
langue  donnent  l’alarme  ;  le  lendemain,  une  bulle 
de  li(juide  clair,  le  surlendemain  une  autre,  a])pa- 
rai.sscnt  au  pied  droit,  en  même  temjjs  que  deux 
aux  doigts  de  la  main  gauche.  I  )e  ces  quatre  bulles, 
deux  vont  disparaître  spontanément  jmr  recolle¬ 
ment  de  1  'é])idenne,  alors  que  les  autres  crèveront 
et  laisseront  des  2)laics  sujqjurantes  à  bords  éjrider- 
niiques  décollés.  linfin,  dans  les  derniers  jours 
la  suiqniration  renaît  sur  tous  les  points 
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qui  n’étaient  pas  encore  cicatrisés,  en  commençant 
par  les  coudes  ;  les  ulcérations  reprennent  leur 
caractère  extensif  ;  tout  frottement  un  i)eu  rude, 
même  sur  les  espaces  de  peau  saine,  soulève  un 
lambeau  d’éjjiderme,  sans  qu’il  se  produise  de 
phlyctène  au  point  traumatisé. 

Nous  noterons  qu’à  ce  moment  les  lésions  du 
menton  et  des  creux  axillaires  sont  recouvertes  de 
])etits  bourgeons  végétants,  à  surface  saignante 
ou  épidermisée. 

Malgré  le  vaccin,  des  bulles  nouvelles  se  font 
jour,  presque  quotidiennement,  àpartir  du  25  avril, 
tandis  que  l’état  général  redevient  ce  qu’il  était 
en  mars,  aggravé  encore  par  des  symptômes  d’in- 
fectioii  broncho-pulmonaire,  à  allure  raiiidement 
gangreneuse. 

Dès  lors,  la  i)artie  est  perdue.  Nous  serons  brefs 
sur  cette  quatrième  période.  Du  mai  au  9  juin, 
à  part  de  courtes  rémissions,  n’excédant  i)as  cinq 
jours  (6  au  10  mai,  par  exemiJe),  des  bulles  nou¬ 
velles  ne  cessent  de  se  montrer  et  les  ulcérations 
de  s’étendre  ;  fait  assez  remarquable,  la  région 
périombilicale,  primitivement  atteinte,  une  fois 
cicatrisée,  l’est  toujours  re.stée.  Des  crises  de 
diarrhée  avec  selles  lientériques,  des  alternatives 
d’anorexie  et  de  boulimie,  un  état  de  misère  phy¬ 
siologique  éijouvantable  caractérisent  cette  pé¬ 
riode  terminale.  L’expectoration  fétide  et  rous- 
sâtre  diminue  et  disj^araît  au  début  de  juin,  après 
traitement  à  la  teinture  d’ail. 

ritime  essai,  dans  l'in-pothè-se  d’une  lésion 
amibienne  ;  nous  entreirrenons,  le  q  juin,  des 
injections  de  chlorhydrate  d’émétine.  A  i)artir 
de  ce  jour  jjrécis,  aucune  bulle  nouvelle  n’ai)i)a- 
raît  et  la  sui)iniration  diminue.  Le  ig,  nous  notons 
une  toux  douloureuse,  le  soir  une  crise  dysi)néique  ; 
le  lendemain-,  une  violente  douleur  de  l’hémithorax 
droit,  avec  ronchus  et  gargouillements  dans  tout 
le  poumon,  ‘  sueurs  froides,  aspect  cadavérique. 
Le  malade  meurt  le  21  à  8  heures  du  matin. 

Avant  la  mort,  l’anémie  avait  atteint  un  tel 
degré  que  la  i)iqûre  du  doigt  ou  du  lobule  de 
l’oreille  ne  faisait  plus  sourdre  qu’une  infime 
gouttelette  de  sérosité  rosée. 

Au  cours  de  ces  deux  dernières  iiériodes,  de 
multii)les  examens  microscopiques  ont  porté  sur 
le  contenu  de  bulles  non  .suppurées,  sans  y  déceler 
aucun  parasite  susceptible  d’être  regardé  comme 
spécifique.  Les  ensemencements  sur  bouillon  et 
carotte,  effectués  par  le  Dr  , Simonin,  les  inocula¬ 
tions  au  laiiin  jxir  scarifications  de  la  cornée  et  du 
scrotum,  et  au  cobaye  par  injection  intrapérito¬ 
néale  sont  restés  négatifs,  et  i)ourtaut  le  liquide 
injecté  au  cobaye  (19  mai),  sans  la  moindre  réac¬ 
tion  locale  ni  générale,  ciuoique  clair  par  lui-même. 
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tenait  en  suspension  de  gros  flocons  muqueux 
riches  en  cocci  Gram-positifs  isolés  ou  groupés  par 
deux. 

Quant  aux  constatations  nécropsiques,  les 
seules  qu’il  nous  ait  été  jjermis  de  faire  ont  montré 
une  augmentation  de  volume  du  foie  avec  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  totale,  vérifiée  histologi¬ 
quement,  et  état  congestif  des  capillaires,  une 
sclérose  atrophique  accentuée  de  la  rate,  et  une 
.'itrophie  des  parois  intestinales,  pâles  et  translu¬ 
cides.  Les  ganglions  mésentériques  étaient  imper¬ 
ceptibles. 

Cette  observation  pose  à  nouveau  la  question 
étiologique.  Le  mode  de  début  de  cette  curieuse 
dermatose  bulleuse,  la  fièvre  à  grandes  oscillations, 
les  altérations  sanguines,  l’allure  progressivement 
cachectisaiite  sont  de  fortes  présomptions  en 
faveur  d’un  agent  infectieux  imprégnant  tout 
l’organisme  et  donnant  lieu  aux  manifestations 
bulleuses  locales.  L’hypothèse  d’une  seiJticémie 
est  aussi  vraisemblable  dans  le  cas  du  pemphigus 
subaigu  malin  que  dans  celui  du  pemphigus  aigu 
fébrile  grave.  Nous  avons  cherché  quel  pouvait 
être  l’agent  pathogène  responsable  et  nous  n’avons 
rien  trouvé.  Il  nous  a  été  impossible  de  vérifier 
les  intéressantes  recherches  de  F.  Radaeli  (i)  qui 
avait  signalé  dans  un  cas  de  penijihigus  chro¬ 
nique  un  bacille  dont  la  culture  avait  permis  de 
reproduire,  par  inoculation  du  Macacus  rhésus, 
une  éruption  vésiculo-bulleuse.  Ce  même  baciUe 
a  été  signalé  par  un  certain  nombre  d’auteurs  et 
notamment  parCopelli,  Tommasi  (2).  Ce  dernier 
aurait  retrouvé  le  bacille  en  question  quatorze  fois 
au  cours  de  dix-neuf  autopsies.  Il  est  vrai  que 
ses  hémocultures  étaient  restées  négatives  chez 
sept  malades  vivants.  Tous  les  ensemencements 
que  nous  avons  tentés  sont  restés  stériles.  Nous 
ne  pouvons  donc  apporter  aucun  fait  nouveau 
précis. 

L’intérêt  de  cette  obser\’ation  porte  surtout  sur 
les  essais  thérai^eutiques.  Nous  avions  été  tentés 
d’incriminer  les  germes  de  suppuration  banale  et 
principalement  le  streptocoque  mis  en  cause 
précédemment  par  Gaucher,  Louste.  Les  heureux 
effets  du  vaccin  avaient  semblé  confirmer  cette 
manière  de  voir  qui  dut  être  abandonnée  lorsqu’il 
fut  démontré,  après  la  vaccinothéiapie,  ’  que  le 
srreptocoque  ne  pouvait  plus  être  décelé  dans  les 
bulles  purulentes  néoformées.  Nous  avons  essayé 
également  l’autopj-othérapieavec  le  même  insuc- 

(1)  !•'.  Radahli,  Sur  l'étioloKie  du  i>emphigus  dironiquc 
(Gioniak  italiano  dclU  malaitic  veaenc  c  delta  pelle,  11  uov. 

P-  332)- 

(2)  !..  Tommasi,  Contribution  à  l’étude  de  l’étiologie  du 
lieuiphigus  {Giomale  italiano  delle  malaitic  venerec  e  délia  pelle, 
29  juin  1918,  t.  I.IX,  p.  146). 


cès,  sans  pouvoir  obser\^er  les  résultats  favorables 
signalés  par  T.  Holobut  et  J. -T.  Lenartowicz  (3), 
L’abcès  de  fixation,  qui  avait  paru  entraîner  la 
guérison  chez  un  jeune  malade  de  Dubreuilh  (4) 
atteint  de  pemphigus  aigu,  nous  a  paru  tout  à  fait 
inefficace. 

L’autohémothérapie,  qui,  à  la  même  époque, 
nous  avait  permis  de  guérir  très  rapidement  un 
malade  atteint  de  dermatite  poljmorphe  doulou¬ 
reuse  avec  éruption  bulleuse  généralisée,  est  restée 
sans  action.  Les  injections  de  sang,  instituées  dès 
le  début  de  l’évolution  de  la  dermatose,  avaient 
semblé  enrayer  les  accidents  qui  reprirent  ensuite 
avec  une  plus  grande  violence.  Peut-être  aurait- 
on  dû  s’adresser  de  préférence  à  l’hétéro-hémo- 
thérapie  en  se  basant  sur  le  cas  signalé  par  Prse- 
torius  (5)  ;  il  s’agissait  d’une  femme  atteinte 
depuis  deux  ans  d’un  pemphigus  généralisé  réci¬ 
divant  qui  avait  guéri  après  injection  dans  la  cu¬ 
bitale  de  20  centimètres  cubes  de  sang  non  défi¬ 
briné  d’homme  sain. 

Nous  ne  faisons  que  signaler  les  insuccès  des 
injections  arsenicales  et  des  nijections  de  chlor- 
hj’drate  d’émétine,  commencées  d’ailleurs  un  peu 
troji  tardivement  pour  avoir  une  réelle  valeur. 

Quoi  qu’il  eu  soit,  il  est  très  embarrassant  d’éta¬ 
blir  une  ligne  de  conduite  pour  le  traitement  des 
pemphigus  aigu  ou  subaigu.  Tout  ce  qu’on  peut 
dire,  c’est  qu’il  faut  recourir  sans  tarder  à  la  mé¬ 
dication  anti-infectieuse. 

Nous  serions  tentés,  dans  un  cas  de  ce  genre, 
d’employer  d’une  façon  aussi  précoce  que  possible 
la  vaccination  autipyogène,  les  intraveineuses 
d’électrargol  et  les  abcès  de  fixation.  Il  semble  que, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  le  médecin  soit  désarmé  en 
présence  de  ces  dermatoses  bulleu-ses  à  évolution 
rapide.  Il  est  presque  inutile  de  signaler  que  le 
traitement  local  suscite  des  difficultés  considé¬ 
rables  ;  les  pansements  sont  très  longs,  très  com¬ 
pliqués  et  provoquent  chez  le  malheureux  patient 
des  douleurs  très  pénibles.  L'action  des  différents 
topiques  employés  à  été  absolument  nulle.  Le 
tulle  gras  a  permis,  par  contre,  de  réaliser  des 
pansements  faciles,  non  adhérents,  qui  ont  favo¬ 
risé  la  cicatrisation,  du  reste  momentanée,  des 
larges  placards  cutanés  dénudés, 
lîn  présence  de  la  symptomatologie  bien  parti¬ 
culière  constatée  chez  ce  malade,  un  seul  diagnos- 

(3)  T.  Holobut  et  J.-T.  I,enarto\mcz,  Recherches  sur  un 
traitement  de  pemphigus  par  le  contenu  des  bulles  (Dermal. 
1l'oclieiise/ir.,  10  janv.  1914). 

(4)  W.  Hitbrkuilh  et  R.  Docencî,  Pemphigus  aigu  diffus 
[Annalci  dermat.  et  syphiligr.,  1916-17,  p.  526). 

(5)  PRÆTORms,  Pemphigus  malin  guéri  par  une  seule 
injection  intraveineuse  de  sang  {Münclicncr  inediziniscki 
If'ochense/ir.,  1913,  n"  16,  p.  867). 
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tic  paraît  plausible,  celui  de  pemphigus  généra¬ 
lisé  subaigu  malin,  à  bulles  extensives.  I^a  ten¬ 
dance  hémorragique  au  début,  le  caractère  végé¬ 
tant  de  certaines  ulcérations  montrent  bien  la  pos¬ 
sibilité  de  transition  entre  les  diverses  formes  cli¬ 
niques  des  pemphigus.  Nous  avons  eu  récemment 
l’occasion  d’insister  sur  ces  formes  de  transition 
à  la  Réunion  dermatologique  de  Nancy,  en  pré¬ 
sentant  plusieurs  observations  de  pemphigus 
subaigu  et  un  cas  curieux  de  pemphigus  végé¬ 
tant  (i).  ha  réunion  de  ces  différents  faits  plaide 
en  faveur  de  la  création  d’un  tj’pe  bien  particulier 
à  rapprocher  du  pemphigus  aigu  fébrile  grave.  La 
dénomination  de  «  pemphigus  subaigu  malin  à 
bulles  extensives  »,  proposée  par  Brocq,  nous  paraît 
très  heureusement  choisie. 

Il  est  intéressant  de  constater  qu’il  a  été  possible 
de  rassembler  en  même  temps,  dans  une  même  ré¬ 
gion,  plusieurs  cas  semblables.  Pour  cette  raison 
et  pour  bien  d’autres  signalées  précédemment,  nous 
avons  nettement  l’impression  que  le  rôle  prépon¬ 
dérant,  au  point  de  vue  pathogénique,  doit  être 
joué  par  une  infection  microbienne  actuellement 
inconnue.  Nous  ne  pouvons  donc  que  partager  l’opi¬ 
nion  émise  par  Brocq  dans  son  «  Schème  des  érup¬ 
tions  bulleuses  »  (2)  :  il  s’agit  de  faits  dans  lesquels 
une  infection  microbiennesemble  jouer  le  principal 
rôle.  Il  est,  dans  tous  les  cas,  une  notion  qu’il  est 
utile  de  mettre  en  lumière  :  il  est  à  côté  du  pem¬ 
phigus  aigu  fébrile  grave  un  pemphigus  subaigu 
malin  dont  l’évolution,  pour  être  moins  rapide, 
n’en  est  pas  moins  susceptible  de  se  terminer  par 
la  mort.  Le  médecin  praticien  doit  se  rappeler, 
comme  l’a  fait  remarquer  Brocq,  que  le  pronost'-' 
des  dennatoses  bulleuses  avec  décollements  es 
toujours  sérieux  et  parfois  fatal. 

(1)  I,.  Spillmaîin,Droiîi:t  et  JUichon,  A  propos  de  l’his¬ 
toire  des  pemphigus  (pcmpliigus  subaigu  et  pemphigus  végé¬ 
tant)  (iî(!Mai»a  dmnat.  du  Nancy,  jodéc.  192.^,  iu  Jiullelin  Soc. 
franf.  dermat.  et  syphil.). 

(2)  I,.  Brocq,  Pemphigus  subaigu  malin  à  bulles  extensives 
et  faits  connexes  {Annales  de  dermat.  et  de  syphil.,  t.  VII, 
5®  série,  n”  12,  p.  440,  et  Cliniques  dermatologiques,  t.  XI,T, 
p.  501,  Paris,  Jlüsson,  1924). 
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FORMES  FRUSTES  DU 
LICHEN  PLAN 

PRURIT  LICHÉNIEN 

SANS  ÉRUPTION  CUTANÉE 
MAIS  AVEC  LICHEN  BUCCAL 

le  D'  H.  GOUGEROT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Le  prurit  est  considéré  à  juste  titre  par  les  au¬ 
teurs  classiques  comme  un  symptôme  majeur  du 
lichen  plan  et  il  est  le  seul  sjnnptôme  grave  du 
lichen  plan  (sauf  dans  ses  formes  aiguës).  Il  est 
parfois  intense,  provoquant  la  lichénification 
secondaire  du  lichen  plan,  et  le  lichen  corné,  qui 
n’est  qu’une  lichénification  secondaire,  ainsi  que 
Brocq  l’a  magistralement  démontré. 

Il  a  donc  au  point  de  vue  pronostique  la  plus 
grande  importance,  car  il  aggrave  singulièrement 
sou  évolution  ;  il  «  chronifie  »  le  lichen  et  rend  la 
thérapeutique  difficile. 

L’importance  du  prurit  a  donc  été  maintes  foi» 
soulignée  dans  le  lichen  plan  ;  mais  peut-être 
n’a-t-on  pas  assez  insisté  sur  le  prurit  du  lichen 
sans  lichen  cutané. 

I.  —  Le  prurit  sans  lichen  peut  annoncer  quelques 
jours,  quelques  semaines,  voire  quelques  mois  au¬ 
paravant,  l’éruption  lichénienne;  l’interrogatoire 
des  lichéniens  apprend  en  effet  que  souvent, 
mais  non  toujours,  le  prurit  a  précédé  l’éruption, 
et  cette  période  de  prurit  prodromique  est  parfois 
4rès  longue.  Nous  avons  observé  en  igig  la  femme 
Vün  officier  atteinte  de  lichen  classique  cutané 
et  muqueux  qui,  très  attentive  à  son  tégument, 
affirmait  avoir  ressenti  pendant  dix-neuf  mois  des 
démangeaisons  généralisées,  permanentes,  quoique 
plus  ou  moins  marquées,  avant  le  début  aux  poi¬ 
gnets  des  premières  papules  du  lichen  plan  {pru¬ 
rit  précurseur  ou  annonciateur) 

II.  —  Le  prurit  sans  lichen  en  dehors  des  papules 
lichêniennes  est  fréquent,  si  on  interroge  les  liché¬ 
niens  en  pleine  éruption  :  presque  toujours  le 
lichénien  qui  se  gratte  (car  il  y  a  des  lichéniens. 
qui  n’out  pas  de  prurit)  accuse  des  démangeaisons, 
en  dehors  des  papules  de  lichen,  en  des  points, 
ou  zones  qui  paraissent  dépourvus  de  papules 
lichêniennes  même  à  la  loupe. 

Tantôt  ce  prurit  sans  lichen  est  précurseur  de 
papules  qui  apparaîtront  les  jours  ou  les  semaines 
suivantes  :  un  de  nos  malades,  par  exemple,  atteint 
depuis  deux  mois  de  lichen  classique  disséminé 
un  peu  partout,  nous  demandait  toujours  d’exa¬ 
miner  son  dos  près  de  la  fosse  sous-épineuse 
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gauche  ;  cette  région  était  indemne,  et  le  resta 
pendant  près  de  douze  semaines  :  à  ce  moment 
apparurent  des  papules  de  lichen  caractéristiques 
mais  petites,  peu  nombreuses,  éparpillées  (à  ce 
propos,  il  nous  paraît  intéressant  de  faire  remar¬ 
quer  que  souvent  dans  les  poussées  successives  du 
lichen  les  dernières  papules  s’atténuent,  comme 
dans  les  maladies  infectieuses  donnant  l’immu¬ 
nité).  Dans  ces  cas,  le  prurit  a  été  annonciateur 
du  lichen. 

Tantôt  le  prurit  reste  prurit  sans  lichen  :  nous 
l’avons  remarqué  à  plusieurs  reprises,  et  les  ma¬ 
lades  vous  indiquent  souvent  plusieurs  régions 
qui,  quoique  prurigineuses,  restent  indemnes. 
Deux  fois  ce  prurit  a  guéri  très  rapidement  en 
vingt  et  un  et  dix-huit  jours,  par  la  traumaticine 
chrysophanique  que  les  malades  employaient 
sur  les  papules  et  qu’ils  avaient  appliquée  sans 
même  nous  le  demander  dans  les  zones  sans  li¬ 
chen.  (Or  on  sait  que  l’acide  chrysophanique  est 
un  irritant  et  que  les  prurits  diathésiques  aug¬ 
mentent  par  irritation.) 

III.  -  De  prurit  sans  lichen  post-lichénien  persiste 
parfois  après  l’éruption  :  le  fait  nous  a  paru  très 
rare  et  nous  ne  l’avons  noté  que  deux  fois.  De 
premier  malade  atteint  de  lichen  depuis  huit 
mois  environ  avait  guéri  en  deux  mois  par  l’ar¬ 
senic  à  l’intérieur  et  l’acide  chrysophanique  à 
l’extérieur  :  le  prurit  survécut  cinq  mois  après  la 
guérison  du  lichen.  Da  deuxième  malade  atteinte 
de  lichen  depuis  seize  mois  à  poussées  successives 
guérit  par  le  même  traitement  en  six  semaines 
environ,  mais  elle  conserva  du  prurit  à  poussées 
plus  ou  moins  fortes  pendant  environ  douze  mois. 

IV.  -  De  prurit  lichénien  sans  lichen  cutané  est 
parfois  précurseur  de  récidive.  Un  de  nos  malades 
atteint  de  lichen  depuis  six  mois  semblait  guéri, 
les  papules  étaient  résorbées,  pigmentées,  quand  le 
prurit,  qui  n’avait  jamais  disi^aru,  reprit  intense 
et,  six  semaines  après,  des  papules  nouvelles  réap¬ 
paraissaient  et  dans  les  seules  régions  qui  déman¬ 
geaient  {prurit  précurseur  et  annonciateur  de 
récidive)  :  ce  fut  la  dernière  poussée. 

V.  —  De  prurit  sans  l'amais  d’éruption  cutanée 
existe  pendant  toute  la  durée  du  lichen  muqueux. 
Nous  en  avons  suivi  3  cas  démonstratifs,  le  der¬ 
nier  en  collaboration  avec  le  D^  Bonnemaison  (de 
Saint-Germain-en-Daye).  Deux  de  ces  malades 
étaient  venus  consulter  pour  leur  prurit,  généra¬ 
lisé,  intense,  datant  de  trois  et  cinq  mois;  ils 
ignoraient  leur  lichen  buccal  qui  fut  découvert  par 
un  examen  complet  ;  le  troisième  avait  été  effrayé 
par  les  «  taches  blanches  »  de  sa  langue  et  négligeait 
un  prurit  cutané  peu  intense  datant  de  plusieurs 
mois.  D’examen  minutieux  à  la  loupe  ne  montra 


aucune  lésion  à  des  examens  répétés  et  les  malades 
guérirent  de  leur  prurit  par  le  cacodylate  de  soude 
en  deux,  trois  et  deux  mois,  sans  que  les  papules 
apparussent.  Chez  les  deux  premiers,  le  prurit 
était  intense,  gênant  le  sommeil,  et  tous  deux  furent 
traités  par  des  pommades  chiysophaniques  (Pro- 
cuta  renforcée  de  i  p.  100  d’acide  chrysopha¬ 
nique)  ;  chez  le  troisième,  le  prurit  était  ennuyeux 
mais  trop  peu  marqué  pour  troubler  le  sommeil. 

Des  faits  de  passage  rapportés  ci-dessus,  la  coexis¬ 
tence  du  lichen  plan  buccal,  l’évolution  parallèle 
du  prurit  et  du  lichen  muqueux,  la  guérison  du 
prurit  par  le  cacodylate  à  l’intérieur  et  l’acide 
chrysophanique  à  l’extérieur  qui  sont  les  meil¬ 
leurs  antilichéniens  connus,  la  non-récidive  de 
ce  prurit  malgré  l’absence  de  régime,  sont,  d’après 
nous,  des  preuves  que  ce  prurit  est  du  «  lichen  sans 
lichen  ».  Da  maladie  «  lichen  plan  »  d’origine  incon¬ 
nue  (et  que  nous  croyons  avec  beaucoup  être  due 
à  un  parasite)  donnerait  tantôt  des  papules  cuta¬ 
nées,  tantôt  du  prurit  sans  papules  lichéniennes. 

VI.  —  Ces  faits  de  prurit  lichénien  sans  lichen 
cutané  visible  nous  incitent  à  admettre  l’existence 
de  prurit,  dû  à  la  cause  inconnue  du  lichen,  sans  pa¬ 
pules  cutanées  de  lichen  et  sans  lichen  buccal.  Des  ar¬ 
guments  en  faveur  de  cette  hypothèse  sont  :  appa¬ 
rition  de  prurit  sans  les  causes  habituelles  des  pru¬ 
rits,  la  guérison  par  le  cacodylate  de  soude  à  l’in¬ 
térieur  et  l’acide  chrysophanique  à  l’extérieur,  la 
non-récidive  malgré  l’absence  de  précautions  et 
de  régime  alimentaire  sévère,  le  caractère  inattendu 
d’une  poussée  isolée  de  prurit  alors  que  dans  les 
prurits  diathésiques  autotoxiques  les  récidives 
sont  constantes.  Mais  pour  avoir  la  démonstration 
de  ces  prurits  lichéniens  sans  lichen,  il  faudrait 
connaître  le  critère  de  la  cause  du  lichen  plan  et 
le  retrouver  dans  ces  prurits  sans  lichen. 

Cette  connaissance  des  prurits  sans  lichen 
n’est  pas  qu’un  amusement  de  derniatologiste. 

En  effet,  au  point  de  vue  pronostique,  le  lichen 
plan  a  une  évolution  spéciale,  par  poussées,  gué¬ 
rissant  plus  ou  moins  lentement,  mais  semblant 
guérir  sans  récidiver  lorsqu’il  est  vraiment 'guéri, 
d’où  l’importance  pronostique  de  ce  diagnos¬ 
tic. 

En  effet,  au  point  de  vue  thérapeutique,  le  li¬ 
chen  plan  doit  être  traité  par  l’arsenic  à  l’intérieur 
et  l’acide  chrysophanique  à  l’extérieur  (sauf 
intolérance).  D’où  l’intérêt  thérapeutique  de  ce 
diagnostic  de  lichen  et  de  prurit  lichénien  sans 
lichen  :  les  traitements  habituels  des  prurits 
autotoxiques  restent  inefficaces  ou  font  perdre  du 
temps. 
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<e  D'  fl.  BARTHELEMY 

Le  pigeonneau  n’est  pas  une  sorte  de  tumeur, 
comme  l’a  écrit  Littré  dans  son  Dictionnaire 
de  la  langue  française.  C’est  une  lésion  ulcéro- 
croûteuse  des  parties,  mains  et  doigts  surtout, 
exijosées  à  la  morsure  des  produits  chimiques 
qu’on  utilise  dans  le  travail  des  peaux. 

Connue  en  France  depuis  longtemps,  elle  a 
d’abord  été  observée  et  décrite  chez  les  mégis- 
siers  {d’Annonay  notamment),  dès  1853,  par 
Armieux,  dont  la  description,  disent  Brocq  et 
Laubrj',  a  été  plus  ou  moins  reproduite  par  maint 
auteur  plus  tard  venu.  Le  mémoire  fondamental 
de  Brocq  et  Laubry  {Ann.  de  dermatologie,  1901, 
p.  305)  relate  au  contraire  des  observations  de- 
teinturières  ou  de  lustreuses.  I^e  malade  que  nous 
avons  récemment  présenté  à  la  Société  de  der¬ 
matologie  (séance  du  14  février  1924)  avec  M.  le 
professeur  agrégé  André  Léri  était  seulement 
chargé  de  la  manutention  des  peaux  au  cours  du 
tannage  (et  non  de  la  teinture,  comme  nous  l’avions 
écrit  avant  enquête). 

Cette  affection  ne  manque  pas  de  noms  : 
pigeonneau,  pigeon,  perdrigal  ou  perdreau, 
pierrot,  tourtereau,  etc.,  enfin,  rossignol  parce 
que,  dit  Tardieu,  elle  arrache  des  cris  de  douleur. 

Toutes  ces  comparaisons  aviaires  .seraient  dues 
plutôt,  selon  d’autres,  à  un  «vague  aspect  d’œil 
d’oiseau  »  que  présente  la  lésion  adulte. 

L’évolution  clinique  comporte  trois  périodes  : 
fissuration,  ulcération,  réparation. 

Durant  la  première,  l’épiderme,  sous  des  in¬ 
fluences  diverses,  gerçures,  écorchures  banales, 
sb  fendille,  s’érode  et  disparaît,  notamment  aux 
plis  et  dans  les  régions  les  plus  exposées  (pulpe  des 
doigts,  face  palmaire  ou  dorsale  des  articu¬ 
lations  phalangiennes). 

Certîiines  jjeaux  n’ont  même  pas  besoin  des 
solutions  de  continuité  créées  par  les  trauma¬ 
tismes  quotidiens. pour  se  laisser  attaquer  directe¬ 
ment  par  les  caustiques.  L’action  prolongée  de 
ceux-ci  suffit  <à  léser  la  couche  cornée  qui  desquame, 
se  craquelle  et  s’ouvre  par  de  multiples  fissures 
linéaires. 

IvC  vernis  épidermique  étant  détruit,  soit  par 
les  caustiques  eux-mêmes,  soit  par  les  causes 
adjuvantes,  la  douleur  apparaît  et  la  perte  de 
substance  s’établit  excentriquement,  et  se  creuse. 

A  la  période  d’état,  la  lésion  est  ulcéreuse,  ar¬ 
rondie  ou  plus  souvent  ovalaire.  Klle  s’oriente 
selon  l’axe  du  doigt,  sauf  dans  les  plis.  De  taille 


variable,  elle  peut  atteindre  un  demi-centimètre 
sur  un  centimètre. 

Elle  a  des  bords  nettement  tranchés,  épais  de 
2  à  4  millimètres.  Ils  se  renflent  en  une  sorte  de 
bourrelet  d’un  rose  plus  on  moins  sombre,  à  épi¬ 
derme  tendu,  parfois  squameux,  et  souvent  en¬ 
touré  d’ime  légère  zone  inflammatoire.  Le  fond  de 
l’ulcération  est  inégal,  suppure  légèrement,  saigne 
peu,  et  plus  tard,  en  se  détergeant,  devient  lente¬ 
ment  granuleux.  D’après  Brocq,  il  se  continue  avec 
les  bords  sans  décollement.  G’est  aussi  ce  que  nous 
avons  constaté.  Pour  Jeanselme,  quand  on  intro¬ 
duit  un  stylet  dans  l’orifice  minuscule  taillé  à 
l’emporte-pièce,  on  note  un  vaste  décollement  et 
une  cavité  dont  le  fond  est  bien  plus  considé¬ 
rable  que  l’orifice  d’entrée.  Cette  divergence  n’est 
due  sans  doute  qu’aux  âges  différents  des  lésions 
envisagées. 

Ordinairement,  l’ulcération,  avant  d’être  à  ciel 
ouvert,  reste  recouverte  d’une  escarre-croûte, 
reliquat  des  tissus  rapidement  nécrosés.  L’aspect 
du  pigeonneau  est  alors  caractéristique  :  foncée 
ou  même  noire,  légèrement  convexe,  lisse,  cette 
croûte  est  débordée  par  le  bourrelet  clair  et  sail¬ 
lant  qui  simule  un  cercle  palpébral,  le  tout  don¬ 
nant  aux  gens  de  bonne  volonté  l’illusion  d’un  œil 
de  pigeon. 

Constituée  en  une  ou  deux  semaines,  l’ulcéra¬ 
tion  peut  en  durer  plusieurs,  même  s’il  y  a  eu 
cessation  du  travail.  La  croûte  se  détache  jAus 
ou  moins  rapidement  ;  il  arrive  d’ailleurs  qu’elle 
se  reforme  et  favorise  une  épidermisation  sous- 
crustacée.  Mais,  le  plus  souvent,  l’ulcération  per¬ 
siste,  atone,  peu  douloureuse  spontanément,  mais 
très  sensible  aux  influences  extérieures,  et  em¬ 
pêche  alors  tout  travail. 

Bazin  disait  au  contraire  :  «  La  durée  excède 
rarement  deux  à  cinq  jours,  malgré  la  continuité 
du  travail.  »  Brocq  et  Laubry  distinguent  deux 
cas  :  chez-  les  ouvriers  qui  font  le  travail  dit  des 
riv'ières  (voy.  plus  loin),  les  douleurs  sont  atroces. 
Chez  les  teinturières,  elles  sont  beaucoup  moins 
violentes...  c’est  ce  qui  explique  comment  ces 
dernières  peuvent  continuer  à  travailler  pendant 
im  certain  temps. 

La  période  de  réparation  est  marquée  par  le 
bourgeonnement  du  fond  qui  s’exhausse,  tandis 
que  les  bords  s’aplanissent  et  que  l’épidermisation 
progresse.  Celle-ci  accomplie,  il  reste  une  cica¬ 
trice  caractéristique,  régulière,  déprimée  et  indélé¬ 
bile. 

La  durée  totale  de  l’affection,  souvent  brève, 
peut  atteindre  plusieurs  semaines.  Les  complica¬ 
tions  sont  exceptionnelles,  bien  qu’il  piûsse  y 
avoir  parfois  atteinte  des  tissus  profonds  et  des 
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articulations,  ou  des  cicatrices  vicieuses.  Tait  qui 
montre  la  faible  part  que  prend  l’infection  au  pro¬ 
cessus  ulcéreux,  il  n’y  a  d’ordinaire  ni  lymphan¬ 
gite  ni  adénopathie. 

Ordinairement  circonscrit  aux  mains,  aux  doigts 
surtout,  avec  la  face  dorsale  de  l’articulation  méta- 
carijo-phalangienne  du  pouce  gauche  comme  lieu 
d’élection  chez  les  teinturières,  qui  tiennent  leur 
sébile  à  colorant  avec  ce  doigt  (Brocq),  le  pigeon¬ 
neau  i)eut  évidemment  se  produire  dans  toutes  les 
régions  en  contact  avec  les  cau.stiques.  C’est 
ainsi  que  nous  l’avons  rencontré  au  tiers  supérieur 
de  l’avant-bras,  et  (jue  notre  malade  en  avait 
présenté  aux  membres  inférieurs. 

B’étiologie  est  nette  :  pas  dé  pigeonneau  sans 
agents  irritants.  IMais  il  semble  que  ceux-ci  puis¬ 
sent  varier  beaucou]),  avec  des  résultats  à  peu  près 
su])eri)03ables.  Le  mégissier,  artisan  dont  le  métier 


I’iKi’()iiin.-!Ui  tvi)i<iui>  diez  un  ti’inluriiT  (il’après  JI.U- Jj'Iîroai, 
Précis-atlas  de  dcnnalah^ic,  iw)  (lin.  i). 

c'.st  de  bhiiicJiir  ou  chourrer  les  peaux,  c’est-à-dire 
d'en  ôter  les  poils,  «  reverdit  »  ses  cuirs,  les  ramollit 
par  un  long  mouillage  à  l’eau,  d'où  le  vieux  nom 
de  travail  des  rivières. 

Il  maniait  autrefois  une  composition  peu  nui¬ 
sible  d’eau,  de  cendre  et  d’alun,  appelée  mégis. 
Celle-ci  fut  rem])lacée  par  un  mélange  de  chaux 
et  d’orpiment  (sulfure  jaune  d'arsenic,  tiiiripit’- 
iih’iiliim).  Ce  mélange  est  un  excellent  éijila- 
toire,  emjdoyé  d’ailleurs  sur  le  vivant  par  les 
Turcs,  qui  l’appellent  rusma,  et  connu  dans  nos 
])ays  depuis  le  xviiB'  siècle  (Plenck).  àlais  il  est 
doublement  causticjue,  par  sa  chaux  et  ])ar  son 
arsenic,  notamment  par  l’acide  arsénieux  (pii 
résulte  de  la  combinaison  (Bayet). 

Ouant  aux  teinturiers,  ils  avaient,  au  moins 
en  1901,  affaire  à  des  mordants  probablement 
ammoniacaux,  et  à  des  colorants  à  base  de  cani- 
pêche  et  de  sulfate  de  fer.  Il  est  possible,  ajou¬ 
taient  Brocq  et  Baubry,  qu’il  entre  dans  le  mor¬ 
dant  de  l’acide  chromique  et  de  la  potasse. 

Bes  tanneurs  d’aujourd’hui  semblent  précisé¬ 
ment  être  les  plus  exposés,  par  la  préparation  du 
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cuir  chromé.  Celle-ci,  qui  a  «  révolutionné  »  l’in¬ 
dustrie  du  tannage  par  la  simplification  et  la  ra¬ 
pidité  des  oj)ératioiis,  utilise  les  bichromates  et 
l’acide  muriatique  (chlorhydrique).  Be  pigeon¬ 
neau  a  d’ailleurs  été  décrit  en  Amérique,  par 
Brosser  WTiite,  sous  le  nom  de  chrome  holcs  (lit¬ 
téralement  :  trous  du  chrome). 

D’après  notre  enquête  personnelle  à  la  mai¬ 
son  B...,  qui  peut  sortir  i  000  peaux  par  jour,  le 
pigeonneau  est  très  fréquent,  et  se  voit  indistinc¬ 
tement  et  en  permanence  chez  les  mégissiers  et 
les  tanneurs. 

Dans  cette  maison,  les  premiers  sont  actuelle- 


l’iSioniK-au  iikéré  des  deux  iimins  ehi  z  un  tniiiieur  (cliehé 
de  M.  le  D''  André  I,éri)  (ür.  2). 

ment  exposés  à  la  chaux  et  au  sulfure  de  sodium. 
B’agent  caustique  ou  irritant  n’e.st  donc  jias 
uniiiue.  C’est  la  chaux  seule  (jui  avait  été  mise  en 
cause  jjar  les  premiers  auteurs.  Bazin  dit  expres¬ 
sément  ;  «  elle  imprègne  les  ongles  et  les  doigts  sur 
lesquels  elle  forme  un  enduit  blanchâtre  très  dif¬ 
ficile  à  enlever  ». 

Mais  nous  venons  de  voir  intervenir  des  compo¬ 
sés  arsenicaux,  chromés,  sulfureux,  sodicjues, 
potassitiues,  des  acides,  etc.  D’ailleurs,  la  chaux 
chez  les  maçons,  l'arsenic  chez  les  ouvriers  (jui  le 
manient  (Hardy),  font  de  véritables  pigeonneaux. 
D’ai)rès  Thibierge,  tous  les  artisans  (plâtriers, 
métallurgistes,  etc.)  manipulant  des  substances 
alcalines  à  l'état  i)ulvérulent  contractent  de  sem¬ 
blables  ulcérations  (Büwenbach,  (îross,  Xeuge- 
bauer). 

Quoi  qu'il  eu  soit,  chez  les  teinturiers,  la  qualité 
du  mordant  a  une  influence  décisive,  témoin  la 
malade  de  Broc(|  et  Baubry  qui,  teinturière  en 
peaux  deimis  plus  de  vingt  ans,  n’avait  rien  ])ré- 
senté  durant  cette  longue  i)ério(le.  I/’ap])rêt 
(mordant)  a}'ant  été  changé,  elle  contracta  ininié- 


272  PARIS  MEDICAL  21  Mars  1Ç25. 

diatenient  des  pigeonneaux,  ainsi  que  la  plu-  L’atonie  pourrait  être  éventuellement  combat- 
part  des  autres  ouvrières.  tue  par  de  prudents  attouchements  avec  une  solu- 

Les  causes  adjuvantes  existent  :  sécheresse  de  tion  de  nitrate  d’argent  (à  i  p.  30  par  exemple), 
la  peau,  froid,  qui  prédisposent  aux  gerçures,  Ün  résumé,  le  pigeonneau,  qui  ne  tombe  pas 
longues  macérations  par  l’eau,  ou  petits  trauuia-  sous  le  coup  de  la  loi  de  1898,  n’en  est  pas  moins 
tismes  de  l’épiderme,  comme  c’était  le  cas  chez  dû  à  différents  caustiques  en  usage  dans  plusieurs 
notre  malade  qui  venait  d’être  manœuvre.  industries.  Dans  celle  des  cuirs  notamment. 

Le  diagnostic  peut  s’égarer  au  premier  abord  ébourreurs,  tanneurs,,  teinturiers  lui  payent  leur 
vers  des  pyodermites  atypiques,  sans  qu’on  trouve  tribut,  qui  pourrait  être  évité  par  des  mesures 
une  cause  infectieuse  valable,  vers  des  troubles  prophylactiques  simples,  mais  assidues  (i). 


trophiques,  sortes  de  maux  perforants  digitaux, 
sans  qu’on  note  quelque  atteinte  nerveuse. 

Le  chancre  simple  des  doigts  est  rarissime.  La 
S3q3hilis,  la  tuberculose,  l’épithélionia  ne  peuvent 
non  plus  laisser  longtemps  dans  le  doute.  Mais  il 
faut  connaître  l’existence  du  pigeonneau,  car,  si 
l’on  y  songe;  le  diagnostic  est  fait,  outre  l’aspect 


(i)  BiBLioGRAPniE.  —  Pour  les  travaux  antérieurs  à  loor, 
voy.  Brocq  et  Baluhy,  loc.  cit. 

Glavtsciie,  Ulcère  professionnel  des  mains  (pigeonneau  des 
Français)  {Soc.  dennat.  d’Odessa,  19  mars  1908). 

Martial,  I,a  gale  du  ciment  {Pr.  méd.,  8  août  1908,  p.  507). 
Netjgbbattrr,  tTeber  t37pischeu  Veiützungen  an  diaLlIirndeu 
{Arch.  /.  Dermat.,  nov.  1908,  p.  i). 


ocellé  typique,  par  l’interrogatoire  révélant  la 
profession  et  lé  mode  de  début  dés  accidents. 

Ai  Paris,  c’est  surtout  une  affection,  dé  la  rive 
gauche,  car  la  Bièvre,  bien  que  déchue  et  recluse, 
impose  encore  sa  suprématie-  topographique  à 
ITindustrié  des  cuirs. 

Ile  pigeonneau  est  d’ailleurs  en  voie  de-  dispa- 
rChibn;.  grâce  aux  progrès  de-l?hygitee  indiistrielle. 
ifâr' effet,  dans  la  plupart  des  maisona importantes, 
irbuvriér  est  protégé  par  des  vêtements  :  tabliers, 
gants  ou  doigtiers  imperméables,  protection  assez 
efficace  quand  elle  n’est  pas  néglige  (car  il'  arrive 
que  les  produits  pénètrent  par  des  trous  ou  par  les 
bords,  et  .il  y  a  alors  rétention  sous-caoutchoutée 
du  caustique). 

I.,e  lavage  banal  mais  soigneux  des  mains  au 
savon  de  Marseille  nous  a  été  donné  comme  la 
meilleure  des  mesures  prophylactiques. 

De  fait,  le  eontremmtrede  la  maison L...,  chargé, 
depuis  1912,  de  la  préparation  des  bains  chro 
miques,  nous  a  montré  des  mains  en.  très  bon  état, 
à  part  une  légère  hjqjerkératose  palmaire  de  la 
pulpe  des  pouces  (et  exemptes  d’eczéma  «  d’eau  », 
malgré  une  centaine  de  lavages  jiar  jour).  L’onc¬ 
tion  avec  des  corps  gras  nous  paraît  également  une 
bonne  mesure  préventive. 

Le  pigeonneau  constitué  commande  par  pru¬ 
dence  la  suspension  du  travail,  bien  que  celui-ci 
ail  pu  dans  certains  cas  être  coutüiué.  Autre¬ 
fois  on  pratiquait  dans  les  tanneries  mêmes  des 
lotions  de  jus  de  tan  ou  des  applications  de  gou¬ 
dron.  Le  plus  simple  est  de  faire  tomber  les  croûtes 
et  de  déterger  les  ulcérations  par  des  pansements 
émollients  (sérum  physiologiijue  par  exemple). 
Puis  la  protecti()n  et  la  cicatrisation  seront  recher¬ 
chées  par  l'application  de  liâtes  légèrement  aiiti- 
septitiues  (ichtyol,  oxyde  jaune)  ou  de  poudres 
(ectogan,  sous-carbonate  de  fer). 


BROMIDES 


le  D'  G.  MILIAN 

Mêdedn  de  l'ûâpUol  Salut -l,auls. 

Bromidea  citez  uu  iiouriûisuMjiLde.  trois  mois. 
—  Le  nommiBSon.'  Fr...  Jaggiielfag;  âgé  dé  trois 
moisi  ^  amené  le  zy  février  iggz;  pai  sa  mère  à 
l’hôpitâl'  Skdmfc-Louis,  sollfe  Hënrii  IV,  pour,  érup¬ 
tion  apparue-  sux  Ife  -visage  trois  semaines,  aupara¬ 
vant.  n  y  a  également  quelques  éléments  sur  la 
fesse  gauche,  ainsique  sur  les  cuisses  et  les  jambes. 
C’est  au  visage  que  la  lésion  est  la  plus  importante 
et  l'a  plus  abondante.  Il  existe,  en  effet,  sur  la  face 
une  vingtaine  d’éléments  éruptifs  variant  comme 
dimensions  entre  celles  d’un  grain  de  millet  et 
une  pièce  de  cinquante  centimes  et  même  un 
franc  ;  les  lésbns  les  plus  petites,  qui  constituent 
la  lésion  élémentaire,  sont  constituées  par  une  véri¬ 
table  pustule  du  -volume  d’une  grosse  tête  d’épin¬ 
gle  entourée  d’une  auréole  rouge  assez  infiltrée, 
donnant  à  l’ensemble  de  l’élément  le  volume  d’un 
grain  de  millet.  C’est  surtout  au  front  et  au  men¬ 
ton  que  l’éruption  revêt  ce  type.  Sur  les  joues,  la 
confluence  de  ces  pustules  amène  la  formation  de 
placards  saillants  de  203  millimètres,  arrondis  ou 
ovalaires,  rouge  violacé,  à  la  surface  desquels  il 
est  possible  de  retrouver  des  pustulettes  analogues 
à  celles  du  front.  Lorsqu’on  serre  sur  ces  placards 
en  les  saisissant  par  mi  de  leurs  diamètres,  on  fait 
sourdre  un  peu  de  pus  de  ces  vésico-pustules 
comme  dans  le  kérion.  Certains  éléments  sont 
cicatrisés  au  centre  et  en  activité  à  la  ])ériphérie  ; 
l’ensemble  de  ces  placards  donne  au  doigt  une  sen¬ 
sation  de  résistance  très  grande,  véritable  infiltra¬ 
tion. 

Il  s’agit,  en  un  mot,  delésions folliculaires  suppu- 
rées,  qui  confluent  par  places  en  véritables  placards 
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trichophytoïdes.  La  prédominance  de  l’élément 
inflammatoire,  infiltré  d’ailleurs,  sur  la  pustule 
folliculaire  dans  les  éléments  isolés  permet  d’écar¬ 
ter  ce  diagnostic.  Certains  éléments  du  début,  du 
volume  d’un  grain  de  millet  ou  d’une  lentille, 
apparaissent,  en  effet,  comme  une  saillie  hémi¬ 
sphérique  rouge  où  la  pustule  folliculaire  n’est  pas 
encore  appréciable.  L’absence  de  bulles,  le  peu 
d’importance  de  la  rougeur  inflammatoire  font 
pencher  le  diagnostic  pour  bromide  plutôt  que 
pour  iodide.  L’enfant  ne  présente  d’ailleurs  aucun 
signe  concomitant  d’iodisme  :  il  n’a  ni  congestion 
conjonctivale,  ni  œdème  des  paupières,  ni  taches 
purpuriques  ainsi  qu’il  arrive  dans  l’iodisme.  Au 


ï-ruption  érythémateuse  miliaire  de  la  face  (fig.  i). 


contraire,  l’enfant  présente  un  certain  degré  d’apa¬ 
thie  et  de  somnolence,  comme  on  l’observe  dans 
l’imprégnation  bromurée. 

La  mère  nous  apprend  d’ailleurs  qu’un  mois  et 
demi  auparavant,  soit  vers  le  milieu  de  décembre 
1921,  l’enfant  a  présenté  des  vomissements  qui 
ont  été  soignés  par  le  «  sirop  du  Desvaucelles  », 
à  base  de  magnésie  hydratée  gélatineuse  et  de 
bromure  de  sodium.  L’enfant  en  a  pris  une  bou¬ 
teille  entière,  et  c’est  au  cours  de  l’absorption  de 
cette  potion  qu’est  apparue  l’éruption. 

Le  diagnostic  de  bromide  se  trouve  donc  confirmé. 
Il  e.st  à  noter  que  cet  enfant  présente  une  tempé¬ 


rature  à  peu  près  normale,  oscillant  entre  36°, y  et 
37°, ■i-  Il  avait  cependant,le  jour  de  l’entrée,  37°,4  ; 
malgré  la  suppression  du  médicament,  il  est  apparu 
deux  éléments  nouveaux  sur  les  jambes  le  3  mars 
I922,c’e.st-à-direcinq  jours  après  l’entrée  du  nour¬ 
risson  à  l’hôpital, 

La  réaction  de  Wassermann  était  négative. 

I<e  poids  à  l’entrée  était  de  4''R,855. 

Il  ne  fut  fait  à  cet  enfant  aucun  traitement 
actif.  Mais  la  potion  fut,  bien  entendu,  supprimée 
et  le  10  mars,  c’est-à-dire  douze  jours  après  l’en¬ 
trée  du  nourrisson  à  l’hôpital,  les  éléments  étaient 
en  voie  d’aplatissement  et  de  disparition  ;  ce  même 
jour,  il  se  produit  une  petite  éruption  érjdhéma- 
teuse  miliaire  à  la  face,  qui  s’accompagna  d’une 
élévation  de  température  à  39'’,7  qui  dura  qua¬ 
rante-huit  heures  et  sur  la  nature  de  laquelle  il 
est  difficile  de  porter  une  exacte  appréciation  ; 
les  14,  15  et  16  février,  une  élévation  de  tempéra¬ 
ture  analogue  se  produisit  sans  autre  phénomène 
concomitant.  lînfin,  le  18  mars,  l’enfant  sortait  de 
l’hôpital,  à  peu  près  guéri  de  son  éruption  et  sans 
avoir  présenté  d’autres  phénomènes  généraux  que 
cette  fièvre  deux  fois  répétée  et  la  petite  éruption 
miliaire  signalée  plus  haut,  et  qui  ii’était  peut-être 
qu’une  petite  crise  fébrile  d’élimination  du  médi¬ 
cament.  A  sa  sortie,  l’enfant  avait  notablement 
gagné  du  poids,  puisqu’il  pesait  le  18  mars  5>‘e,iqo 
au  lieu  de  4'‘b,855  à  la  date  de  son  entrée,  le  27  fé¬ 
vrier. 

L’examen  histologique  (I)  —  138)  a  montré  les 
lésions  suivantes  :  A  un  faible  grossissement,  on 
constate  un  infiltrat  œdémateux  considérable 
occupant  le  derme  papillaire  et  le  derme  profond  ; 
cet  infiltrat  est  d’une  manière  générale  mal  coloré, 
montrant  ainsi  la  mortification  d’un  grand  nom¬ 
bre  des  cellules  qui  en  font  partie.  Cet  infiltrat 
vient  en  certains  points  s’ouvrir  au  dehors 
au  niveau  d’un  orifice  pileux.  L’épiderme 
lui-même  apparaît  légèrement  acanthosique 
avec  œdème  intercellulaire.  L’infiltrat  dont  il 
s’agit  est  composé  en  majeure  partie  de  leucocj-tes 
poljmucléaires  normaux  ou  mal  colorés,  très  sou¬ 
vent  étirés  comme  de  petites  sangsues  (chroma- 
tocjles)  ou  encore  dispersés  en  grains  chromati¬ 
ques,  le  tout  noyé  dans  la  fibrine  ;  il  y  a  aussi  dans 
le  derme,  outre  cette  nappe  fibrino-leucocytique, 
de  véritables  micro-abcès.  Kn  maints  endroits,  la 
nappe  fibrino-leucocj'tique  se  charge  de  globules 
rouges.  Cette  formation  purulente  s’évacue  au 
dehors  et  y  forme  un  revêtement  sus-épidermique, 
constituant  une  fausse  membrane  fibrineuse  à  leu¬ 
cocytes  polynucléaires  et  mononucléaires,  dont 
la  plupart  sont  mortifiés  et  prennent  mal  les  colo¬ 
rants  du  noyau.  On  trouve  également  dans  l’infil- 
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trat,  surtout  dans  la  profondeur  du  derme,  des  cel-  constate  une  infinité  de  petits  pertuis  centrés 
Iules  conjonctives  h^i^ertropliiées  dont  quelques-  tantôt  par  un  poil,  tantôt  par  une  fine  cupule  ves- 
unes  sont  devenues  globuleuses,  presque  épithé-  tige  d’un  follicule  d’où  sort  une  sécrétion  puru- 
lioïdes,  tombées  dans  les  espaces  conjonctifs  ;  on  lente  verdâtre.  En  serrant  le  placard  par  les  deux 
trouve  également  des  vaisseaux  capillaires  dilatés  extrémités  d’un  de  ses  diamètres,  entre  le  pouce 
dont  l’endothélium  présente  de  volumineux  et  l’index  par  exemple,  on  fait  sourdre  par  les  ori- 
noyaux  faisant  saillie  dans  la  lumière.  fices  des  follicules  pileux  de  petits  éléments  blan¬ 

châtres  analogues  à  des  vermiottes  ou  aux  vers 


Bromides  des  membres  inférieurs.  —  Ea  comédoniens.  Après  l'expulsion  de  ce  vermiotte. 


Bromidcs  des  membres  inférieurs  (fig.  2  et  3). 


nommée  B...  Jeanne,  âgée  de  seize  ans,  entre  il  sort  un  petit  écoulement  sanguin  peu  abondant, 
le  10  juillet  1922  dans  mon  service  de  l’hôpital  A  la  périphérie  du  placard  et  à  une  certaine 
Saint-Eouis,  salle  Henri  IV,  n®  ii,  pour  des  plaies  distance  de  lui,  on  trouve  quelques  petits  éléments 
de  la  jambe  droite,  qui  sont  survenues  depuis  papuleux  de  la  dimension  d’un  grain  de  millet  à 
deux  mois.  En  réalité,  il  s’agit  d’un  vaste  placard  une  lentille,  de  même  couleur  que  le  placard,  avec 
v'égétant  de  25  centimètres  de  hauteur  environ  au  centre  un  follicule  pileux  pustuleux  et  qui  sont 
sur  20  de  largeur,  d’une  coloration  rouge  rosé,  de  incontestablement  la  lésion  élémentaire,  dont  la 
forme  vaguement  arrondie  ou  polycyclique  à  confluence  forme  le  grand  placard  de  la  jambe, 
limites  bien  régulières  et  siégeant  surlafaceantéro-  Ea  malade  raconte  d’ailleurs  que  c’est  ainsi  que  sa 
interne  du  tiers  inférieur  de  la  jambe.  Au  centre  «  plaie  »  a  commencé.  On  retrouve  en  outre,  dissé- 
du  placard,  il  existe  trois  ou  quatre  petits  üots  de  minés  çà  et  là,  quelques  éléments  acnéiformes  pus- 
peau  presque  saine.  Sur  le  placard  lui-même,  on  tuleux,  centrés  par  un  poil  et  qu’on  retrouve  aussi 
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sur  le  bras  droit  et  l’avant-bras  gauche  ;  c’est  la 
première  fois  qu’elle  présente  une  éruption  sem¬ 
blable. 

Cette  malade  a  depuis  l’âge  de  quatorze  ans  de 
véritables  crises  d’épilepsie  avec  morsure  de  la 
langue.  A  cause  de  cela  et  pour  éviter  le  retour  des 
crises,  elle  absorbe  journellement  une  potion  au 
bromure  de  potassium  à  la  dose  de  deux  cuillerées 
à  soupe  par  jour  et  dont  il  nous  a  été  impossible 
de  connaître  la  teneur  exacte  en  bromure.  Il  est 
probable  que  cette  malade  absorbe  environ 
2  grammes  de  bromure  par  jour. 

ly’aspect  objectif  de  la  lésion  est  caractéristique 
de  l’acné  bromique  et  des  bromides  végétantes 
résultant  de  la  confluence  des  éléments  acnéiques. 
La  notion  de  l’absorption  médicamenteuse  que 
nous  venons  de  signaler  confirme  pleinement  ce 
diagnostic. 

La  tension  artérielle  de  cette  malade  est  à  11-8. 
Les  poumons  et  le  cœur  sont  nonnaux,  le  système 
nerveux  également,  tout  au  moins  quant  aux 
réflexes  tendineux  et  pupillaires  ;  il  est  probable 
que  cette  enfant  présente  des  crises  d’épilepsie 
probablement  d’origine  hérédo-sj'philitique.  Elle 
en  présente  en  effet  le  faciès  avec  son  front  bombé 
et  ses  lobules  de  l’oreille  soudés.  Elle  présente  en 
outre  des  altérations  dentaires  :  l’incisive  laté¬ 
rale  supérieure  gauche  est  absente  ;  l’incisive  supé¬ 
rieure  droite  est  naine  et  mal  plantée.  Il  existe  un 
tubercule  de  Carabelli  sur  la  prémolaire  droite. 
La  séro-réaction  de  Wassermaim  est  cependant 
négative. 

Cette  enfant  ne  présente  pas  d’antécédents  héré¬ 
ditaires  intérefîsants  ;  son  père  et  sa  mère  sont  bien 
portants  et  elle  a  deux  sœurs  respectivement 
âgées  de  quinze  et  quatorze  ans,  qui  sont  bien  por¬ 
tantes. 

Il  e.st  à  signaler  que  cette  malade  est  un  peu 
apathique,  dolente,  comme  il  arrive  lorsqu’on  est 
imprégné  de  bromure.  Pour  faire  la  preuve  de  la 
nature  bromique  de  cet  immense  placard,  noua 
continuons  le  bromure  de  potassium  à  la  malade 
à  la  dose  de  3  grammes  par  jour.  Durant  cette 
absorjition  médicamenteuse,  la  malade  fait  une 
poussée  extensive  vers  la  face  externe  de  la  jambe 
et  la  plaque  augmente  d’épaisseur  en  même  temps 
qu’il  se  développe  une  rougeur  périphérique  assez 
intense.  Il  existe,  en  même  temps  que  la  torpeur 
légère  de  la  malade,  une  hj-pothemiie  notable  :  il 
lui  arrive  d’avoir  le  matin  360,3  et  elle  est  presque 
constamment  au-dessous  de  37“. 

Le  21  juillet,  on  supprime  le  bromure,  en  même 
temps  que  des  bains  de  jambe  sont  administrés  à 
la  malade.  Immédiatement,  les  éléments  rétro¬ 
cèdent  en  même  temps  que  la  température  se 


relève  et  atteint  d’une  manière  usuelle  37“  à  370,4; 
la  malade  sort  de  l’hôpital  le  28  juillet  considéra¬ 
blement  améliorée.  Nous  l’avons  revue  plus  tard 
guérie. 

Il  est  intéressant  de  souligner  ici,  en  matière 
de  conclusion,  la  lésion  élémentaire  qui  permet 
de  faire  le  diagnostic  de  bromide  :  c’est  une  pus¬ 
tule  folliculaire  entourée  d’une  aréole  inflamma¬ 
toire  et  dont  la  confluence  forme  les  placards  végé¬ 
tants  qui  ressemblent  à  la  trichophjdie  suppurée. 

L’examen  histologique  souligne  également  l’im¬ 
portance  de  la  suppuration  folliculaire  dans  le 
déterminisme  des  lésions  cliniques. 

LA  THERMOCAUTÊRISATION 

DANS  LE  TRAITEMENT  DES 

ÉPITHÊLIOMAS  CUTANÉS 


le  D'  L.  PÉRIN 

Assistout  ù  rhôpital  Saint-Louû". 

Parmi  les  agents  phj’siques  utilisés  dans  le 
traitement  des  épithéliomas  cutanés,  il  comdent 
de  faire  une  place  à  part  à  la  tliermocautérisation, 
procédé  simple,  commode,  à  la  portée  de  tous, 
et  qui  donne  dans  la  pratique  des  résultats  excel¬ 
lents.  Connue  depuis  longtemps  et  emplo5’ée 
autrefois  avec  succès,  la  cautérisation  ignée  des 
épithéliomas  se  trouve  aujourd’hui  trop  fréquem¬ 
ment  délaissée  par  la  plupart  des  médecins  qui 
lui  préfèrent  les  méthodes  plus  modernes  de 
la  radio-  ou  de  la  radiumthérapie.  Il  est  bon  de 
rappeler  qu’elle  conserve  ses  indications  dans  de 
nombreux  cas  et  qu’elle  guérit  les  épithéliomas 
cutanés  au  même  titre  que  les  autres  procédés, 
parfois  même  de  préférence  à  ces  derniers.  Nous 
avons  ainsi  traité  dans  le  servnce  de  M.  le  Dr  Mi- 
lian,  à  l’hôpital  Saint-Louis,  59  malades  atteints 
d’épithéliomas.  Dans  45  cas  la  guérison  a  été 
obtenue  dans  un  délai  de  quinze  jours  à  deux  mois 
et  les  malades  ont  été  suivis  pendant  plusieurs 
mois,  certains  pendant  trois  ans,  sans  qu’il  y 
ait  trace  de  récidive.  Dans  5  cas  la  guérison  appa¬ 
rente  a  été  suivie  de  récidive.  Dans  9  cas  enfin 
il  ne  s’est  produit  aucune  amélioration.  La  diffé¬ 
rence  des  résultats  est  en  rapport  avec  la  variété 
clinique  des  formes  traitées.  Voici  brièvement  résu¬ 
mées  les  observations  de  quelques-uns  de  nos  ma¬ 
lades  : 

Observation  I.  —  M»”'  M.  P...,  soixante-quatre  ans. 
Épithélioma  érosif  du  nez  sur  kératose  sénile  datant  de 
deux  ans  (tubulé).  Destruction  au  tliermocautère  le 
i«  juin  1923.  Deuxième  séancele  22  juin  1923.  Guérison. 
Pas  de  récidive. 
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Observation  II. — P...,  soixante-quinze  ans. 
Épithélioma  perlé  de  la  pointe  du  nez,  datant  de  vingt 
ans  (tiibulé).  Destruction  au  thcnnocautère  le  9  novembre 

1923.  Deuxième  .séance  le  23  novembre  1923.  (îuérison. 
Pas  de  récidive. 

flii.SKRVATlON  III.  —  M.  J.  G...,  quatre-vingts  ans.  Épi¬ 
thélioma  eczématoïde  du  pavillon  de  l’oreille,  de  la  di- 
Oiension  d’une  pièce  d’un  franc  (tubulé).  Destruction  au 
thermocautère  le  6  juillet  1923.  Nouvelles  séances  le  3  août, 
te  14  septembre,  le  29  septembre,  le  26  octobre,  le  9  no¬ 
vembre,  le  23  novembre  1923.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  rv.  —  11““  A.  G...,  soixante-huit  ans. 
Épithélioma  papillaire  du  nez  détruit  en  janvier  1923 
par  deux  séances  de  galvanocautère.  Guérison  apparente. 
Récidive  en  mars  1924.  Destruction  au  thermocautère, 
te  14  mars  1924.  Nouvelles  séances  le  il  avril,  le  25  avril, 
le  j()  mal,  le  13  juin  1924.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  V. —  M.C.  R...,  quarante-sept  ans.  Épi- 
Ihélioma  érosif  du  pavillon  de  l'oreille  (tubulé).  Destruc¬ 
tion  au  thermocautère  le  7  décembre  1923.  Nouvelle 
séance  le  18  janvier  1924.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  VI. —  M.  C.  A...,  t  rente-cinq  ans.  Épi thé- 
tioma  papillaire  de  la  région  parotidenne  du  volume  d’une 
gro.sse  noix  (tubulé).  Destruction  au  thermocautère  le 
23  février  1924.  Nouvelles  séanges  le  29  février,  le  7  mars, 
le  24  mars  1924.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  VII.  —  M.  O.  P...,  soixante-deux  ans. 
Épithélioma  papillaire  de  la  joue  gauche  (tubulé).  Des¬ 
truction  au  thermocautère  le  13  juillet  1923.  Nouvelles 
séances  le  20  juillet  et  le  3  août  1923.  Guérison.  Pas  de 
récidive. 

Observation  VIII.  —  M.  K.  T...,  quarante-cinq  ans. 
Épithélioma  de  l’angle  interne  de  l’œil  datant  de  dix  ails, 
traité  par  radiothérapie.  Guérison  apparente.  Ulcération 
du  volume  d’ime  grosse  lentille  avec  bourrelet  net  réci¬ 
divant  depuis  six  mois.  Destruction  au  thermocautère 
le  28  novembre  1924.  Nouvelle  séance  le  19  décembre 

1924.  Guérison  apparente. 

Observation  IX.  —  M.  D.  vS.. .,  trente-neuf  ans.  Épithé- 
lioma  chancrifonne  de  l’aile  du  nez  (tubulé).  Destruction 
au  tliermocautère  le  20  avril  1924.  Guérison.  Pas  de  réci¬ 
dive. 

Observation  X.  —  M.  A.  V...,  soixante  et  onze  ans. 
Épithélioma  papillaire  du  nez  (tubulé).  Traité  par  la  neige 
carbonique  en  mars  1922.  Guérison  apparente.  Récidive 
en  septembre  1923.  Destruction  au  thermocautère  le 
16  novembre  1923.  Nouvelle  séance  le  17  décembre  1923. 
Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  XI.  —  M.  É.  T...,  cinquante-neuf  ans. 
Épithélioma  baso-ccllulaire  sur  kératose  sénile  de  la 
tempe.  Traité  par  la  neige  carbonique  en  mars,  avril,  mai, 
juin  1923.  Guérison  apparente.  Récidive  en  septembre 
1924.  Destruction  au  thermocautère  le  16  décembre  1924. 
Guérison  apparente. 

OnSERVA’fioN  XII.  —  M.  S....  soixante-quinze  ans. 
Épithélioma  papillaire  de  la  paupière  inférieure  (tubulé). 
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De.çtruction  au  thermocautère  le  6  mai  1924.  Guérison. 
Pas  de  récidive. 

Observation  xni.  —  II.  D.,  soixante-quatorze  ans. 
Épithélioma  érosif  de  la  joue  (tubulé).  Destruction  au 
thermocautère  le  10  novembre  1923.  Guérison.  Pas  de 
récidive. 

Ob.sbrvaTion  XIV.  —  M.  Iv.  P...,  soixante-quatre  ans. 
Épithélioma  végétant  de  la  tempe  datant  de  cinq  ans 
(tubulé).  Destruction  au  thermocautère  le  28  novembre 
1924.  Hémorragie  après  la  cautérisation.  Nouvelle  hé¬ 
morragie  le  7  décembre  1924,  après  la  chute  de  la  croûte. 
Thermocautère  le  12  décembre  1924,  le  8  janvier  1925. 
Guérison  apparente. 

Observation  XV.  —  M.  lî.  B...,  quarante  ans.  Épithé¬ 
lioma  ulcéreux  étendu  de  la  face  latérale  du  nez  (tubulé). 
Destruction  au  thermocautère  le  2  janvier  1924.  Nou¬ 
velles  séances  le  8  février,  le 29 février, le 21  mars,  le4  avril, 
le  6  mai,  le  6  juin,  le  18  juillet,  le  8  août,  le  28  août  1924. 
Aucun  résultat. 

Observation  XVI.  —  h-  G...,  soixante-neuf  ans. 
Épithélioma  en  nappe  du  cuir  chevelu  (tubulé).  Cautéri  ■ 
sation  le  13  juillet  1923.  Nouvelles  séances  le  27  juillet, 
le  10  août,  le  24  août,  le  7  septembre  1923.  Lésions  en 
voie  d'afiaissement,  mais  non  entièrement  disparues. 
Nouvelle  biopsie  :  épithélioma  tubulé.  Cautérisation 
le  26  octobre,  le  9  novembre,  le  23  novembre,  le  û  dé¬ 
cembre  1923.  État  stationnaire. 

Observation  XVII. — ^M.  L.  C. . .,  soixante-deux  ans.  Épi¬ 
thélioma  érosif  de  la  lèvre  datant  de  huit  mois  (lobulé). 
Pas  d’adénopathie.  Destruction  au  thermocautère  le 
9  juillet  1924.  Nouvelle  séance  le  23  juillet  et  le  10  août 
1924.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  XVIII.  —  M.  B...,  trente-six  ans.  Nœvo- 
carcinome  développé  depuis  un  mois  sur  nœvus  pigmen¬ 
taire  du  nez.  Dimensions  d’un  haricot.  Pas  d'adénopathie. 
Destruction  le  28  février  1924.  Nouvelle  cautérisation 
le  15  mars,  le  3  avril  1924.  Guérison  apparente.  Pas  de 
récidive. 

Observation  XIX.  —  M.  B.  F...,  soixante-treize  ans. 
Épithélioma  papillaire  de  la  joue  datant  d’un  an  (tubulé). 
Cautérisation  le  3  août  1923.  Nouvelles  séances  le  17  août 
et  le  24  août  1923.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Observation  XX.  —  M“®M.  C...,  cinquante-huit  ans. 
Épithéliomas  multiples  perlés  de  la  face  (tabulés) .Traités 
au  galvanocautère  en  juin  1922.  Guérison  apparente. 
Récidive  en  juin  1923.  Destruction  au  thermocautère 
le  22  juin  et  le  6  juillet  1923.  Guérison.  Pas  de  récidive. 

Indioations.  —  Les  indications  sont  sous  la 
dépendance  :  1°  de  la  forme  histologique  ;  2°  de 
V aspect  clinique  de  la  lésion. 

1°  Forme  histologique.  —  En  présence  de  tout 
épithélioma  cutané,  la  biopsie  doit  être  considérée 
comme  l’acte  préliminaire  essentiel.  Seule  en 
effet,  elle  permet  de  confirmer  le  diagnostic  cli¬ 
nique  et  de  déterminer  exactement  la  forme  his¬ 
tologique  dont  il  s’agit.  D’après  les  résultats  de 
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la  biopsie,  on  peut  ranger  1  epithélioina  dans  l’un 
des  trois  groupes  suivants  :  epithélioina  lobule, 
épithélionia  tubulé  et  nævo-carcinome. 

Comme  la  radiothérapie,  la  thermocautérisa- 
tion  est  surtout  indiquée  dans  les  épithéliomas 
iubulés.  Sur  45  malades  guéris,  43  étaient  porteurs 
d 'épithéliomas  tabulés.  I^’évolution  favorable  est 
liée  à  la  limitation  strictement  cutanée  du  pro¬ 
cessus  néoplasique  et  à  l’absence  de  participation 
ganglionnaire.  Au  contraire,  dans  les  épithéliomas 
lohülés  et  dans  les  nævo-carcinomes  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’adénopathies  et  de  métastases,  la 
destruction  cutanée  devient  forcément  insuffi¬ 
sante  et  doit  être  complétée  par  la  destruction 
de  tous  les  territoires  atteints.  Les  adénopathies 
constituent  donc  une  contre-indication.  La  ther¬ 
mocautérisation  ne  doit  être  tentée  que  sous  deux 
conditions  : 

a.  Elle  est  pratiquée  au  stade  tout  à  fait  initial 
où  les  adénopathies  ne  sont  pas  encore  constituées  ; 

b.  Elle  est  aussi  profonde  et  aussi  rapide  que 
possible. 

Deux  de  nos  malades  appartiennent  à  cette 
catégorie.  Chez  l’un  d’eux,  porteur  d’un  épithé¬ 
lionia  lobulé  de  la  lèvre  au  début,  la  destruction 
massive  de  la  tumeur,  il  y  a  huit  mois,  n’a  pas  été 
suivie  de  récidive  (obs.  XVII) .  Chez  l’autre,  por¬ 
teur  d’un  nævo-carcinome  récent  de  l’aüe  du  nez, 
la  lésion  a  pu  être  largement  détruite  dès  le  début 
et  n’a  pas  récidivé  (obs.  XVIII).  II. va  sans  dire 
que  la  surveillance  des  deux  malades  devra  être 
maintenue  ultérieurement.  ' 

2°  Variété  clinique.  — On  divise  schématique¬ 
ment  les  épithéliomas  en  trois  classes,  suivant  leur 
aspect  clinique  : 

a.  Les  épithéliomas  papillaires  ou  végétants; 

b.  Les  épithéliomas  érosifs  ; 

c.  Les  épithéliomas  ulcéreux  ou  profonds. 

Ces  différentes  formes  ne  sont  pas  toutes  jus¬ 
ticiables  de  la  thermocautérisation.  Celle-ci  a  son 
indication  de  choix  dans  les  épithéliomas  papil¬ 
laires  et  dans  les  épithéliomas  eVosf/s,  en  particulier 
dans  les  formes  de  petites  ou  de  moyennes  di¬ 
mensions.  Rlle  échoue  généralement  dans  les 
épithéliomas  ulcéreux  ou  térébrants,  qui  sopt  du 
domaine  de  la  radiothérapie. 

Technique.  —  Nous  avons  recours  exclusive¬ 
ment  au  thcrmocautbrc,  qui  permet  mieux  que  le 
galvanocautère  et  que  les  autres  caustiques  la 
destruction  large  des  tissus  en  surface  et  en  pro¬ 
fondeur.  Le  couteau  employé  est  le  couteau  à  lame 
droite,  que  l’on  chauffe  au  rouge  sombre.  Il  est 
inutile  de  dépaseser  ce  stade,  (jui  suffit  pour  la  des¬ 
truction,  exerce  une  action  hémostatique  et 
ménage  iui  maxiiumn  les  tissus  sains. 


Une  objection  que  l’on  peut  faire  à  la  méthode 
est  la  douleur  qu’elle  provoque.  En  fait,  on  arrive 
facilement  à  l’atténuer  ou  même  à  la  faire  dispa¬ 
raître  par  une  simple  anesthésie  /orafc  à  la  cocaïne 
ou  mieux  au  chlorure  d'éthyle.  Comme  le  chlorure 
d’éthyle  est  fréquemment  inflammable,  il  est 
prudent  d’attendre  son  évaporation  pour  com¬ 
mencer  la  cautérisation.  On  dirige  un  premier 
jet  de  chlorure  d’éthyle  sur  la  tumeur  en  débor¬ 
dant  largement  sur  le  tissu  sain,  jusqu’à  la  for¬ 
mation  d’un  dépôt  de  givre.  On  attend  quelques 
secondes  que  ce  dépôt  ait  disparu  et  on  dirige 
un  deuxième  jet  jusqu’à  ce  qu’il  se  reproduise. 
Signalons  en  passant  qu’il  est  nécessaire  de  s’y 
reprendre  ainsi  à  deux  fois  pour  obtenir  une  anes¬ 
thésie  suffisante.  Dès  que  le  nouveau  dépôt»  de 
givre  a  disparu,  011  peut  sans  inconvénient  com¬ 
mencer  la  cautérisation.  Celle-ci  est  pratiquée 
méthodiquement  sur  toute  la  surface  malade, 
d’abord  à  plat,  puis  en  profondeur,  jusqu’à  la 
limite  des  tissus  sains.  On  détruit  successivement 
toutes  les  portions  néoplasiques  sans  en  oublier 
aucune,  et  on  détruit  particulièrement  le  bourrelet 
périphérique,  zone  d’extension  du  néoplasme, 
sans  craindre  d’empiéter  légèrement  sur  la  peau 
saine.  Mieux  vaut  exagérer  la  destruction  et 
s’efforcer  de  tout  détruire  dans  la  même  séance. 
Si  l’intervention  devient  douloureuse,  on  l’in¬ 
terrompt  pendant  quelques  minutes  pour  prati¬ 
quer  une  nouvelle  anesthésie,  et  on  la  termine 
ensuite  sans  encombre. 

Quand  la  cautérisation  est  complète,  une  escarre 
noire,  saignant  par  places,  occupe  la  surface  dé¬ 
truite.  On  applique  sur  cette  surface  pendant  quel¬ 
ques  jours  un  pansement  sec  occlusif  destiné  à 
prévenir  les  infections  secondaires.  Si  une  réaction 
inflammatoire  se  produit,  un  pansement  humide 
au  néol,  soit  pur,  soit  dilué  à  i  p.  2  ou  à  i  p.  4,  la  fait 
rapidement  disparaître.  Généralement,  en  quinze 
jours  ou  trois  semaines,  la  croûte  escarrotique 
tombe  d’elle-mêine.  Si  la  destruction  a  été  com¬ 
plète,  on  trouve  sous  elle  une  cicatrice  régulière, 
blanche  ou  rosée,  sans  trace  de  tissu  néoplasique. 
Si  la  destruction  a  été  incomplète,  il  re.ste  au  con¬ 
traire  sous  la  croûte  une  zone  végétante  ou  ulcé¬ 
rée  ;  on  renouvelle  alors  la  cautérisation  juseju’à 
ce  que  l’on  obtienne  la  cicatrisation  délinilive. 
Deux  séances,  trois  séances  et  davantage  sont 
I)arfois  rendues  nécessaires. 

Ihie  fois  la  cicatrisation  obtenue,  on  met  le 
malade  en  observation,  tous  les  mois,  tous  les 
deux  mois,  tous  les  trois  mois,  etc.  Le  résultat 
acquis  ne  doit  pas  être  regardé  comme  détinilif 
et  les  récidives  sont  po.ssibles.  Toute  ulcération, 
toute  ébauche  de  bourrelet,  toute  élevure  sus- 


278 


PARIS  MÉDICAL 


21  Mars  IQ25. 


pecte  soit  dans  la  cicatrice,  soit  au  voisinage  de 
la  cicatrice  sont  précocement  dépistés  et  aussitôt 
détruits.  Au  besoin,  un  nouvel  examen  biopsique 
est  pratiqué.  En  fait,  chez  la  plupart  de  nos  ma¬ 
lades,  la  récidive  ne  s’est  pas  produite  et  elle 
semble  pouvoir  être  évitée,  dans  la  majorité  des 
cas,  pourvu  que  la  destruction  initiale  ait  été  com¬ 
plète. 

La  récidive  n’est  d’ailleurs  pas  lef  ait  de  la  thermo- 
cautérisation  et  elle  s’observe  également  avec  les 
autres  modes  de  traitement,  galvanocautère, 
neige  carbonique,  radiothérapie,  etc.  Nous  avons 
obtenu  dans  plusieurs  cas  (obs.IV,VIII,  X,  XI,  XX) 
la  guérison  à' épithéliomas  récidivants  déjà  traités 
par  ces  différentes  méthodes  et  où  la  thermocau¬ 
térisation  s’est  montrée  rapidement  efficace.  L’épi- 
thélioma  récidivant  après  radiothérapie  n’est  pas, 
en  particulier,  toujours  justiciable  d’une  nouvelle 
application  de  rayons.  Il  arrive  que  les  applications 
répétées,  surtout  des  doses  faibles,  déterminent 
une  radio-résistance  secondaire,  comparable  aux 
résistances  médicamenteuses  et  en  particulier  à 
l’arséno-résistance.  Les  doses  massives  risquent 
de  devenir  inopérantes  et  de  provoquer  une  radio- 
dermite  plus  ou  moins  grave.  La  thermocautéri¬ 
sation  supplée  à  leur  insuffisance  d’action  et  peut 
tout  au  moins  être  tentée  sans  danger. 

Les  inconvénients  de  la  méthode  sont  peu  impor¬ 
tants  et  il  est  facile  de  les  éviter.  La  douleur  et  les 
réactions  inflanmiatoires  peuvent,  comme  nous 
l’avons  vu,  être  réduits  au  minimum.  'Li’hémor- 
ragie  est  exceptionnelle  ;  tout  au  plus  observe-t-on 
un  saignotement  en  nappe  quand  la  destruction 
porte  sur  une  région  richement  vascularisée 
(tempe,  pavillon  de  l’oreille,  etc.).  Dans  un  seul 
cas,  nous  avons  observé  ime  hémorragie  abondante 
due  à  l’ouverture  d’un  petit  vaisseau,  et  qui  s’est 
reproduite  neirf  jours  après,  au  moment  de  la 
chute  de  la  croûte  (obs.  XIV).  Chaque  fois  nous 
en  avons  eu  facilement  raison  par  im  simple  pan¬ 
sement  compressif. 

En  regard  de  ces  inconvénients,  la  thermo- 
cautérisation  présente  des  avantages  certains. 
Sans  doute  elle  ne  saurait  être  considérée  comme 
s’appliquant  à  tous  les  cas,  et,  demême  que  toutes 
les  autres  méthodes,  elle  donne  parfois  lieu  à  des 
insuccès.  Elle  réalise,  du  moins  dans  certains  cas 
déterminés,  une  méthode  facile,  rapide,  ne  néces¬ 
sitant  aucune  installation  spéciale,  pouvant  être 
avantageusement  employée  lorsque  le  malade 
ne  peut  se  déplacer  ou  que  l’on  ne  dispose  pas 
d’un  centre  radiothérapique  à  proximité.  Elle 
donne  fréquemment  des  résultats  favorables, 
alors  que  d’autres  méthodes  ont  échoué,  et  les 
guérisons  obtenues  sont  le  plus  souvent  durables. 
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Un  cas  de  dépeçage  criminel.  Recherche  de 
l’origine  individuelle  de  taches  de  sang  par 
la  méthode  de  l’isohémoagglutination. 

I.a  connaissance  des  divers  groupes  sanguins  peut 
avoir  im  intérêt  médico-légal  de  premier  ordre.  MakTin 
et  Rocuaix  (^Annales  de  médecine  légale,  janvier  1925) 
le  montrent  en  étudiant  le  fait  suivant  :  on  découvre  un 
tronc  hmnain  dépecé  dont  l’identité  ne  peut  être  établie 
avec  précision.  Quelques  mois  plus  tard  la  police  arrête 
im  individu  qui  vivait  avec  un  employé  disparu  quelques 
jours  avant  la  macabre  découverte.  Des  circonstances 
accablantes  sont  réunies  qui  démontrent  la  culpabilité 
de  cet  individu  ;  celui-ci  nie  néanmoins  et  prétend 
notamment  que  des  traces  de  sang  trouvées  sur  divers 
objets  à  son  domicile  proviennent  d’une  coupure  qu’il 
s’est  faite  à  la  main.  Des  recherches  minutieuses  per¬ 
mettent  d’infirmer  ses  dires  :  le  sang  des  taches  consta¬ 
tées  appartient  au  groupe  II,  groupe  différent  de  celui 
auquel  appartient  le  sang  du  dépeccur  présumé,  qui,  ne 
possédant  pas  d’agglutiiiogène,  est  ainsi  du  groupe  IV. 

r.  Bi,amoutier. 

Métabolisme  des  graisses  dans  les  néphrites. 

On  a  déjà  remarqué,  dans  certains  cas  de  néphrite, 
une  augmentation  des  lipoïdes  du  sang,  atteignant 
parfois  100  p.  100  au-de-ssus  du  taux  normal.  Cette 
accumulation  de  lipoïdes  -dans  le  sang  est-elle  due  à 
une  combustion  des  graisses  plus  lente,  ou  à  un  retard 
dans  leur  passage  du  sang  dans  les  tissus?  Expérimen¬ 
tant  sur  des  individus  normaux,  sur  des  malades  atteints 
de  néphrite,  avec  ou  sans  accumulation  de  lipoïdes  dans 
le  sang,  Hii:,i,kr,  Linder,  Lündsgaari)  et  van  vSi.ykk 
{Journ.  oj  cxp.  med.,  i®'  juin  1924)  ont  constaté,  après 
absorption  de  graisse,  une  augmentation  d’acides  gras  et 
de  lécithine  dans  le  plasma  avec  augmentation  des 
lipoïdes  du  sang  plus  considérable  chez  les  malades 
(sans  lipémie)  que  chez  les  sujets  sains  ;  avec  la  choles¬ 
térine,  aucune  différence  ne  fut  constatée.  Les  malades 
avec  lipémie  constante  peuvent  brûler  des  graisses  aussi 
bien  que  les  sujets  sains.  Les  auteurs  pensent  que  l’accu¬ 
mulation  de  graisses  dans  leur  sang  serait  due  à  des 
perturbations  dans  le  mécanisme  de  passage  des  lipoïdes 
du  sang  dans  les  tissus. 

E.  Terris. 

Le  chancre  mixte. 

Le  chancre  mixte  de  RoUet,  dû  à  l’inoculation  simul¬ 
tanée  ou  successive  du  virus  de  la  syphilis  et  de  celui  du 
chancre  mou  en  mi  même  point,  apparaît  comme  des  plus 
fréquenta  (H.  MonTEAUR,  V Hôpital .oeiohre  1924. 11“  I29)- 
La  forme  classique  dans  laquelle  l’ulcération  revêt  suc¬ 
cessivement  les  caractères  de  la  chancrelle,  puis  du  chancre 
induré,  est  assez  rare.  On  se  trouve  en  général  en  pré¬ 
sence  de  lésions  moins  bien  caractérisées  :  i®  Tantôt 
le  chancre  garde  les  caractères  du  chancre  mou  pendant 
toute  son  évolution.  On  peut  trouver  cependant  dans 
certains  cas  un  segment  de  bordure  présentant  une  indu¬ 
ration  en  croissant.  Si  la  réaction  ganglionnaire  du  chancre 
mou  fait  défaut,  on  voit  apparmtre  le  premier  ganglion  dur 
de  la  pléiade  spécifique.  2°  Dans  certains  cas,  la  lésion_est 
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liètténsili  têpütée  e.'n  deux  zones,  l'une  cliancreileüse, 
l’autre  indurée.  3"  fin  bien  l'indumlinn  n'apparaîl  que 
pendant  ou  après  ta  cicatrisation  du  cliiincre  mou. 
4“  Dans  d’âutres  cas,  c’est  sur  V emplacement  du.  chancre- 
mou  complètement  cicatrisé  que  se  montre  un  chancre  sy-  . 
philitique.  50  Enfin  le  cbalicre  mou  a  passé  inaperçu, 
seule  la  présence  du  bacille  de  Diicrey  dans  le  pus.de  l'adé¬ 
nite  témoigne  que  le  chancre  induré  a  été  précédé  d'une 
cliancrelle. 

Le  caractère  de  multiplicité  du  chancre  mou,  .si  impor¬ 
tant  soit-il,  n’a  pas  une  valeur  absolue.  Ea  clinique  est 
insuffisante  pour  poser  le  diagnostic  de  manière  irréfu¬ 
table.  On  recherchera  le  bacille  de  Dqcrey  sous  les  bords 
décollés  de  la  lésion  ;  oh  pratiquera  l’auto-inoculation. 
On  trouvera  régulièrement  .le  tréponème  dans  la  bordure 
d’induration  par  scarification  profonde,  soit  à  l’ultra¬ 
microscope,  soit  sur  des  frottis  colorés  par  la  méthode  de 
Eontaha-Tribondeau.  Cette  recherche  du  tréponème  en 
profondeur  peut  être  positive  malgré  un  traitement  local. 

ITne  réaction  de  Bordet-Wassermann,  enfin,  sera  pra¬ 
tiquée  ;  elle  permettra  de  préciser  depuis  combien  de 
temps  le  chancre  est  Sÿphllitiqiiè,  notion  des  plus  impor¬ 
tantes  au  point  de  vue  du  ptohostic. 

G.  Botn,ANGKR-PlIÆÏ. 

La  valèUP  dès  ^Poupes  sanguins  au  pùlht  de 
vUe  m6dlco-lé3.al. 

D’existence  des  quatre  groupes  sanguins  connus  par 
les  travaux  sur  la  transfusion  du  sang  permet  dans  quel¬ 
ques  cas  de  donner  quelques  précisions  sur  l’origine 
d’un  sang  examiné. 

G.  StrassmAnn  [Kl.  Woch.,  is  nov.  1924)  a  étudié  la 
question  au  point  de  vue  médico-légal.  Eorsqtie  l’on  trouve 
du  sang  sur  les  vêtehlènts  d’un  homme  soupçoimé  de 
meurtre,  il  prétexte  ou  qu’il  à  saigné  du  neé  ou  qu’il  s’est 
blessé  et  essuyé  à  ses  vêtements.  Cette  afflririation  tombe 
si  le  sang  h’appartient  pas  au  nlênie  groupe  que  le  sien 
et  s’il  appartient  aü  groupe  de  la  victime.  Mais,  par  contre, 
elle  ne  peut  être  contredite  par  ce  moyen,  si  la  victime 
et  l’inculpé  appartiennent  au  même  groupe  sanguin. 
Cependant,  il  serait  nécessaire  de  faire  ces  recherches 
assez  tôt,  car  les  isoagglutinines  disparaissent  au  bout 
de  quelques  mois.  Ce  temps  est  d’ailleurs  variable  suivant 
la  température  oU  l’éclairage.  Cependant,  il  serait  pos¬ 
sible  de  faire  le  diagnostic  àu  bout  d’un  temps  plus  lohg 
par  l’emploi  des  iminltn -sérums,  obtenus  en  injectant  des 
globules  rouges  de  divers  groupes  à  des  lapins. 

La  méthode  a  été  employée  également  dans  la  re¬ 
cherche  ou  le  désaveu  de  paternité.  Elle  est  basée  sur 
ce  fait  qu’un  enfant  possède  les  caractéristiques  san¬ 
guines  d’im  de  ses  parents.  Il  est  donc  nécessaire  de  re¬ 
chercher  le  groupe  sanguin  de  l’enfant,  de  la  inète  et  dü 
père  supposé.  L’examen  dü  sang  paternel  est  sans  in¬ 
térêt  si  les  caractéristiques  du  sang  de  l’enfant  se  trou¬ 
vent  chez  la  mère,  quand  le  sang  dè  l’énfattt  appartient 
au  groupe  I  qui  ne  possède  pas  de  caractéristique  domi¬ 
nante  ou  quand  la  mère  appartient  au  gtoupe  IV  qui  pos¬ 
sède  les  propriétés  A  et  B.  Si  les  propriétés  A  et  B  se 
trouvent  chez  l’enfant  et  non  chez  là  mère,  il  faut  lës 
trouver  chez  le  père.  Si  elles  ne  se  trouvent  pas  chez  le 
père,  il  est  en  droit  de  nier  la  paternité.  Dans  le  cas  con¬ 
traire,  la  paternité  est  possible. 

Gaehwngbr,  . 
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Réaction  das  méninges  aux  injectiems  de 
caféine. 

Chauvin  et  Jaur  [Soc.  de  chirurgie  de  Marseille,  3  no¬ 
vembre  1924),  continuant  leurs  études  sur  la  rnehiaues- 
thésie  avec  association  de  caféine,  montrent  la  fréquence 
d’uùe  réaction  albumino-cytologique  nette,  imputable  à 
la  caféine. 

G,  BOUn.ANOER-PiPET. 

Traitement  des  ictères  dans  la  moyenne  et 
la  grande  enfance. 

Dans  les  ictères  aigus  francs,  P.  LEREHouni.E’r  [Pédia¬ 
trie  pratique,  5  décembre  1924)  recommande  pendant 
la  période  aiguë  un  régime  composé  de  lait  (aù  besoin 
écrémé),  de  bouillon  de  légumes,  de  pâtes,  de  purées,  de 
fruits  cuits  ;  plus  tard  on  augmentera  progressivement 
l’alimentation.  On  luttera  contre  la  septicémie  et  l’infec¬ 
tion  biliaire  secondaire  par  une  médication  antiseptique 
(urotropine,  salicylate  de  soude)  ;  pour  combattre  la 
putridité  intestinale,  on  emploiera  le  benZonaphtol, 
l’extrait  de  bile  associé  ou  non  aux  ferments  lactiques. 
Comme  cholagogue,  il  est  bon  de  prescrire  un  lavement 
frais  quotidien,  et  du  calomel  ;  celui-ci  ne  sera  donné 
qu’au  huitième  à  douzième  jour,  pendant  quatre  à  cinq 
jours,  à  la  dose  de  oBr,o5  à  08^,40  selon  l’âge,  avec  une 
quantité  égale  de  lactose,  le  matin  à  jeun.  A  la  phase  de 
déclin,  la  cure  d’eau  de  Vichy  est  particulièrement  indi¬ 
quée. 

Danslaspirochétose  ictéro-hémorragique,  on  adjoindra 
à  ce  traitement  le  sérum  de  Martin  et  Pettit. 

Dans  certains  ictères  atténués  (au  cours  de  l’appendicite, 
des  vomissements  périodiques,  de  la  diphtérie,  de  la  rou¬ 
geole,  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde)  ce  qui 
domine,  c’est  le  traitement  de  la  maladie  causale. 

Parmi  les  casi' ictère  chronique,  il  ÿ  a  lieu  de  distinguer 
les  ictères  foncés  choluriques  et  les  ictères  légers  acholil- 
riques,  Dans  le  premier  groupe,  il  s’agira  lé  plus  souvent 
de  cirrhose  syphilitique,  de  cirrhose  cardio-tiiberculeuse, 
;de  kyste  hydatique,  affections  ayant  chacune  leur  trai¬ 
tement  propre.  Le  deuxième  groupe  répond  surtout  aüx 
ictères  hémolytiques  congénitaux,  auxquels  s’adressent 
la  médication  anti-anémique,  et  exceptionnellement  la 
splénectomie.  Dans  ce  groupe  rentre  également  la  cholé¬ 
mie  simple  familiale,  tempérament  plus  que  maladie,  et 
ne  demandant  qu’un  traitement  très  simple. 

G.  BoüEANGÊli-PlIiE’r. 

Tfaltéhieiit  des  eczémas  suintâhts  pal*  l’efive- 
loppërhéht  cabütchoUtè. 

A  côté  des  traitements  hygiéniques'et  des  traitements 
internes,  il  convient  de  faire  une  large  place  au  traite¬ 
ment  externe  de  l’eczéma, 

Lortat-Jacob  (La  Médecine,  novembre  1924)  pré¬ 
fère  aux  pommades  habituellement  prescrites  au  cours 
des  eczémas  suintants  l’enveloppement  caoutchouté. 
Il  part  de  ce  principe  que  pour  guérir,  et  non  blanchir 
seulement,  l’eczéma  des  goutteux,  deS^  auto-intoxiqués 
„en  particulier,  il. faut  obtenir  un  suintement  abondant 
et  prolongé  ;  on  ne  doit  pas  assécher  prématurément 
un  eczéma  suintant. 

Il  faut,  sans  irriter  la  peau  ;  r®  .|)rovoquer  le  suinte¬ 
ment  quand  il  est  peu  abondant  ;  2»  l'entréteflir  le  plus 
longtemps  possible,  quand  il  se  manifeste,  Pour  ce, 
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l'auteur  conseille  de  se  servir  d’une  toile  caoutchoutée 
fine  que  l’on  pose  directement  sur  les  surfaces  suin¬ 
tantes  en  évitant  les  plis  et  les  {«odets,  après  avoir  fait 
tomber  les  croûtes  et  calmé  l’inflammation  par  im  pan¬ 
sement  humide  ou  des  cataplasmes  de  fécule  froids. 
On  maintient  l’enveloppement  en  fixant  la  toile  avec 
des  bandes,  au  contact  de  l’eczéma,  en  év-itant  de  trop 
serrer.  I/exsudation  liquide  augmente  beaucoup  pen¬ 
dant  les  premières  heures,  puis  reste  stationnaire  pour 
im  temps  variable,  quelques  jours  ou  quelques  semaines  ; 
elle  diminue  ensuite  et  se  tarit  enfin  complètement  dans 
la  toile.  C’est  à  ce  moment  précis  et  pas  plus  tôt  que  doit 
cesser  l’enveloppement. 

Dès  que  le  prurit  et  le  suintement  se  manifestent,  il 
faut  enlever  la  toile  caoutchoutée,  pour  soustraire  l’épi¬ 
derme  à  l’action  macérante  du  caoutchouc  et  pour  ne 
pas  maintenir  les  téguments  dans  xm  bain  continu  de 
ce  liquide  irritant.  On  passe  alors  sur  l’eczéma  im  tampon 
imbibé  de  sérum  physiologique  ;  la  toile  caoutchoutée 
est  essuyée,  puis  on  la  remet  immédiatement  en  place. 

Si  l’enveloppement  caoutchouté  a  été  prolongé  jusqu’à 
épuisement  de  l’exosérose,  l’épiderme  reste  doux  au 
toucher,  lisse,  le  prmit  ne  se  reproduit  plus.  Il  n’y  aura 
plus  alors  qu’à  appliquer  une  pommade,  à  base  d’axonge 
fraîche  de  préférence. 

Cette  méthode,  préconisée  déjà  il  y  a  vingt-cinq  ans 
par  Tenneson,  est  ime  véritable  saignée  séreuse.  Cette 
exosérose  prolongée,  «  dépurative  »,  permet  d’éviter  les 
accidents  quelquefois  graves  constatés  après  ime  guérison 
obtenue  trop  rapidement  par  les  méthodes  d’assèchement 
brusque. 

P.  Bi,amoutier. 

Le  chancre  de  la  gencive. 

De  chancre  de  la  gencive  est  une  affection  rare,  mais 
non  exceptionnelle,  le  chiffre  des  cas  publiés  dépassant  de 
beaucoup  la  centaine. 

Miquee  {Thèse  de  Paris,  1924)  en  fait  une  étude  d’en¬ 
semble.  D  est  plus  fréquent  chez  l’homme  et  son  siège  de 
prédilection  est  la  face  antérieure  de  la  gencive  supérieure; 
il  se  présente  fréquemment  sous  une  forme  atypique 
(chancre  ulcéreux)  ;  les  formes  hypertrophique  et  phagé- 
dénique  sont  plus  rares. 

D'adénopathie  qui  l’accompagne  est  assez  .souvent 
unique,  volumineuse  et  inflammatoire,  parfois  fébrile, 
surtout  à  son  début. 

Par  sa  situation  habituelle  sur  la  gencive  antérieure, 
le  chancre  des  gencives  est  surtout  vénérien  ou  oscula- 
toire.  Parmi  les  nombreux  cas  de  contagion  médiate  rap¬ 
portés,  la  plupart  sont  attribués  aux  instruments  de 
dentisterie. 

Ces  chancres  céphaliques,  dont  le  diagnostic  différentiel 
est  le  plus  souvent  à  faire  avec  les  gingivites  et  la  poly¬ 
arthrite  alvéolo-dentaire,  ont  souvent  une  malignité  spé¬ 
ciale  due  à  leur  localisation  très  voisine  des  centres  ner- 

P.  B1.AMOUTI1®. 

Traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les 
injections  intraveineuses  d’hexaméthylène- 
tétramine  associées  à  la  bainèothérapie. 

Bien  que  la  balnéothéraplc  froide  donne  en  général 
d'heureux  résultats  dans  le  traitement  de  In  fièvre 
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typhoïde,  il  est.permis  de  se  demander  si  certaines  médi¬ 
cations  ne  peuvent  constituer  un  adjuvant  utile  de  cotte 
thérapeutique. 

CllAEiER  et  Doitr  {Lyon  médical,  21  décembre  1924) 
associent  aux  bains  froids  des  injections  intraveineuses 
d’hexaméthylène-tétramine.  Des  propriétés  antiseptiques 
générales  de  la  formine  et  son  pouvoir  spécial  vis-à-vis  du 
bacille  d’Iîberth,  l’action  du  médicament  sur  le  foie  et  sur 
le  rein  justifient  son  utilisation  dans  les  fièvres  typhoïdes 
et  paratyphoïdes,  au  moins  à  titre  adjuvant  de  la  bal- 
néo^érapie. 

Des  auteurs  injectent  d’emblée  et  quotidiennement, 
par  voie  intraveineuse,  2  grammes  de  formine  (solution 
à  20  p.  loo)  ;  ils  n’ont  jamais  enregistré  de  réaction  locale 
ni  de  troubles  généraux  ;  le  choc  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel  ;  à  la  suite  d’un  millier  d’injections  de  formine, 
Chalier  et  Dour  n’ont  jamais  noté  d’hématurie.  Ils  ont 
constaté,  dès  les  premières  injections,  ime  régression 
notable  du  délire,  de  la  stupeur,  de  la  fièvre,  de  la  diarrhée 
et  habituellement  une  modification  heureuse  de  tous  les 
symptômes  généraux  de  la  dothiénentérie. 

Des  hémorragies  intestinales  ont  constamment  fait 
défaut  chez  les  sujets  traités  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  formine.  Da  durée  de  la  maladie  paraît,  chez 
ceux-ci,  nettement  raccourcie. 

Ces  heureuses  modifications  ne  sont  d’ailleurs  observées 
que  si  le  traitement  est  précocement  institué  et  prolongé 
jusqu’à  complète  apyrexie  depuis  trois  ou  quatre  jours. 

P.  BeamoüTIER. 

L’arthritisme  chez  les  enfants. 

D’arthritisme  des  enfants  est  une  diathèse  héréditaire 
par  dystrophie  dysthyroïdienne  qui  produit  une  tropho- 
toxine  provoquant  à  son  tour  des  symptômes  nombreux 
et  multiformes.  Ainsi  s’exprime  le  professeur  Martinez- 
Vargas  (conférence  faite  à  l’hôpital  des  Enfants-Ma- 
lades,  le  26  avril  1924).  Celui-ci  passe  d’abord  en  revue 
la  symptomatologie  si  polymorphe  de  l’arthritisme  infan¬ 
tile  avec  ses  multiples  déterminations  pouvant  atteindre 
les  divers  appareils  de  l’économie.  U  montre  ensuite  le 
caractère  héréditaire  de  cette  diathèse,  dont  l’intensité 
dépend  du  degré  d’intoxication  arthritique  dont  souffrent 
les  parents  au  moment  de  la  fécondation. 

Martinez- Vargas  explique  ainsi  le  méeanisme  géné¬ 
sique  de  l’arthritisme  ;  une  nutrition  défectueuse,  un 
métabolisme  anormal,  héréditaire  chez  les  enfants, 
engendre  une  substance  toxique  qui,  recueillie  par  le 
plasma  interstitiel,  histolymphe,  arrive  à  la  lymphe  du 
sang  et,  circulant  avec  le  sang,  attaque  les  organes  et  y 
produit  les  symptômes  arthritiques  ;  c’est  ime  tropho- 
toxine  arthritique  qui,  en  s’éliminant  par  les  émonctoires, 
y  produit  des  perturbations  passagères  ou  persistantes. 

De  traitement  consiste  en  un  régime  hygiénique  et 
pharmacologique.  De  régime  hygiénique  comprend  la 
propreté  personnelle,  la  vie  au  grand  air  et  ime  alimenta¬ 
tion  adéquate.  D’auteur,  entre  autres  conseils,  montre 
l’utilité  de  maintenir  constante  la  fonction  dépurative  du 
foie  et  d’éviter  la  constipation,  de  soutenir  l’action  dépu- 
ràtive  du  rein.  I.e  traitement  crénothérapique  consistera 
en  une  saison  estivale  dans  ime  station  thermale  chloru¬ 
rée  sodique  et  sulfureuse,  radioactive. 

P.  Blamoutier. 


te  flérami  f.-B,  «MDDIftHU. 
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LA  PRESSION  VEINEUSE 
PÉRIPHÉRIQUE 
EN  CLINIQUE  COURANTE  (') 

(ÉTAT  ACTUEL  DE  LA  QUESTION) 

M.  Maurice  VILLARET 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Palis. 

Médecin  de  l'hâpltal  Oéaujon. 

Lorsqu’en  1912  nous  nous  sommes  préoccupés 
pour  la  première  fois,  mes  collaborateurs  et  moi, 
d’étudier  la  pression  veineuse  périphérique  à  l’état 
normal  et  pathologique,  nous  nous  sommes  éton¬ 
nés  à  juste  titre  qu'alôrs  que  la  tension  artérielle 
avait  fait  l’objet  dans  ces  vingt  dernières  années 
d’études  multiples  et  auxquelles  il  ne  reste  ponr 
ainsi  dire  rien  à  ajouter,  la  tension  veineuse  ait 
été  autant  négligée  par  les  cliniciens.  Bien  que  sa 
recherche  chez  l’homme  soit  a  priori  grosse  de 
■conséquences  pratiques,  très  rares  ■  sont  les  au¬ 
teurs  qui  s’y  soient  intéressés,  et  quand  nous 
avons  commencé  ces  études,  poursuivies  succes¬ 
sivement  avec  MM.  Saint-Girons,  Jacquemin- 
Guillaume,  Grellety-Bosviel,  Markowitch,  vSalacs, 
Mouritch,  Martiny,  J.  Bezançon  et  différents 
autres  de  mes  collaborateurs,  nous  ignorions 
même,  tant  elles  sont  rares,  que  quelques  recher¬ 
ches  cliniques  aient  été  faites  à  ce  sujet.  Depuis, 
nous  avons  multiplié  nos  investigations  biblio¬ 
graphiques,  et  l’historique  de  l’étude  de  la  ten¬ 
sion  veineuse  m’a  paru  pouvoir  se  résumer  ainsi. 

I.  —  Historique. 

La  plupart  des  travaux  sur  la  pression  vei¬ 
neuse  émanent  de  physiologistes  tels  que 
François  Franck,  Beyliss  et  Starling,  et,  plus 
récemment.  Plumier,  Capps  et  Matthews,  et 
n’ont  porté  que  sur  l’animal.  Elles  n’ont  donc 
qu’un  intérêt  relatif  en  ce  qui  concerne  la  clinique. 

Quelques  explorations  seulement  ont  été  effec¬ 
tuées  avant  nous  chez  l’homme,  soit  par  la  mé¬ 
thode  directe,  soit  surtout  indirectement,  à  l’aide 
d’appareils  plus  ou  moins  compliqués,  consistant 
pour  la  plupart  à  mesurer  la  force  nécessaire  pour 
affaisser  les  veines  périphériques  visibles  sur  la 
peau.  Citons  seulement,  parmi  les  appareils  et  tech¬ 
niques  indirects,  ceux  de  Gartner,  Olivier,  von 
Basch,  Frey,  .Sewall,  qui  nous  ont  paru,  d’après 
leurs  descriptions  et  leurs  résultats,  dénués  de 
toute  précision,  celui  de  Sailli,  celui  de  von  Reck- 
linghausen,  dont  dérive  celui  de  Hooker  et  lîj'ster, 

(I)  Rapport  au  Congriîs  de  mcdeciue  de  Cuba  (décembre 
a.»24). 
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utilisé  aussi  par  A.-D.  Clark,  celui  enfin  dé  Franck 
et  Rej’,  celui  tout  récent  de  Pruche. 

L’avantage  de  ces  méthodes  indirectes  est  qu’il 
paraît  possible,  en  s’en  ser\'ant.  de  multiplier  les 
déterminations  sur  le  même  sujet,  et  c’est  ainsi 
que  certains  auteurs  ont  pu  rechercher  avec 
elles,  par  exemple,  l’influence  du  sommeil  sur  la 
tension  veineuse  ;  mais  elles  sont  fatalement  im¬ 
précises,  elles  donnent  des  résultats  généraux 
divergents,  leurs  chiffres  normaux  s’éloignant 
nettement  de  ceux  que  nous  avons  obtenus  avec 
notre  méthode,  lesquels  nous  paraissent,  ainsi  qu’à 
la  plupart  des  auteurs  qui  nous  ont  contrôlé,  les 
plus  exacts,  puisqu’ils  se  rapprochent  le  plus  des 
chiffres •phj’siologiques  obtenus  chez  l’animal,  lîn- 
fin  et  surtout  ces  méthodes  indirectes  nécessitent 
des  appareils  spéciaux  parfois  fort  compliqués,  non 
applicables  à  la  clinique  courante,  dbnt  M.  de 
Meyer  d’une  part,  IM.  \’aquez  d’autre  part,  ont 
pu  dire  que  les  recherches  cliniques  effectuées 
avec  eux  ne  pouvaient  actuellement  être  retenues, 
«  ces  études  ne  pouvant  aboutir  que  quand  on  pos¬ 
sédera  une  instrumentation  perfectionnée,  d’un 
maniement  commode  et  répondant  à  tous  les 
besoins  de  la  clinique  ». 

Nous  avons  étudié  tout  particulièrement  à  ce 
point  de  vue  le  dernier  venu  parmi  les  appareils 
indirects,  et  qui  nous  paraît  établi  sur  les  données 
les  plus  rationnelles,  celui  de  M.  Pruche,  qui  veut 
bien  reconnaître  d'ailleurs  la  supériorité  de  notre 
méthode  ;  les  résultats  obtenus  avec  lui,  bien  que 
fort  intéressants  et  dignes  d'être  retenus  en  vue 
d’un  perfectionnement  i)Ossible,  nous  ont  iJaru 
jusqu’ici  non  seulement  différer  dans  la  plupart 
des  cas  de  nos  explorations  directes  sur  le  même 
individu  et  à  la  même  heure,  mais  encore  varier 
d’un  moment  à  l’autre,  ce  qui  tend  ,à  diminuer 
sa  valeur  ;  d’autre  part,  son  maniement  n’est  pas 
sans  comiflexité  et  ne  peut  être  comparé  à  la  sim¬ 
plicité  de  notre  technique. 

La  méthode  directe  a  été  employée  avant  nous 
uniquement,  à  notre  connaissance,  par  Moritz  et 
Tabora,  et  plus  récemment  par  Cunéo,  H.  Claude 
et  Porak.  Les  auteurs  se  sont  servis  pour  la  plu¬ 
part  d’un  manomètre  à  eau  mis  en  communica¬ 
tion  avec  une  veine  du  pli  du  coude,  grâce  à  un 
tube  rempli  d'une  solution  stérile  et  incoagulable. 
On  voit  que  cette  technique  était  assez  délicate  ; 
il  fallait  de  plus  maintenir  le  manomètre  à  un 
niveau  rigoureusement  constant  par  rapport  au 
cœur  du  sujet.  Aussi  paraît-il  inutile  de  faire  re¬ 
marquer  que,  même  avec  cette  méthode  qui  cons¬ 
titue  un  progrès,  les  résultats  obtenus  ne  furent  pas 
engageants  :  les  chiffres  normaux  furent  appréciés 
entre  4  à  8  centimètres  d’eau,  bien  inférieurs  par 
xo  13 
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conséquent  à  ceux  que  nous  avons  établis. 

Il  convient  toutefois  de  reconnaître  qu’avec  ces 
techniques  imparfaites,  Hooker  signale  l’influence 
de  l’effort  sur  l’hjqjertension  veineuse  et  que 
^Coritz  et  Tabora  ont  noté  que  dans  l’asystolie 
la  pression  veineuse  était  élevée.  Ce  sont  là  des 
résultats  intéressants,  mais  prévus  et  un  peu 
simplistes,  qui,  sans  aucun  doute,  ne  sont  pas 
suffisants  pour  avoir  encouragé  les  cliniciens  dans 
des  explorations  de  cet  ordre. 

C’est  donc  pour  combler  une  lacune  que,  igno¬ 
rants  d’ailleurs  de  ces  quelques  travaux,  nous 
avons,  dès  1912,  commencé  des  recherches  sur 
cette  importante  question,  recherches  qui  ont 
malheureusement  été  interrompues  par  la  guerre. 
Après  bien  des  tâtonnements,  nous  sommes 
arrivés,  en  1920,  à  mettre  notre  méthode  d’explo¬ 
ration  au  point  et  à  préciser  la  plupart  des  cons¬ 
tatations  cliniques  que  nous  résumons  dans  cet 
article  :  la  première  de  nos  communications  a  été 
faite  dans  la  thèse  de  mon  élève  Jacquemin 
(îuillaume  en  1920,  puis  à  la  Société  de  biologie, 
le  15  janvier  1921  ;  depuis,  de  nombreux  articles 
ont  suivi  le  premier  et  ont  porté  sur  les  divers 
points  que  nous  résumons  plus  loin. 

Aussi  nous  paraît-il  légitime,  au  début  de  cet 
exposé,  de  noter  que  nos  recherches  sont  eu 
quelque  s,ott&les  frémi  ères  qui  aient  permis  descon- 
chisions  précises  applicables  à  la  clinique  courante. 
Nos  travaux  ont  été  repris  et  confirmés  depuis 
sur  la  plupart  des  points  par  divers  auteurs  parmi 
lesquels  il  convient  de  citer  I^econte  et  Yacoël, 
Cordief  et  Dixmas,  Pruche,  lyangeron  en  France, 
l'.-A.  Young  au  Canada,  Govaerts  en  Belgique  et 
dernièrement  Manuel  del  ,Sal  à  Buenos-Aires  (i). 
N’est-il  pas  permis,  en  conséquence,  de  nous  éton¬ 
ner  que  des  auteurs  récents  comme  Boas  et 
Dooneief,  d’une  part,  J.-A.  Kyster  et  Middleton, 
d’autre  part,  aient  écrit  en  1924  des  articles  sur 
la  même  question  en  négligeant  de  citer  les  auteurs 
français,  bien  qu’ils  aient  signalé  la  i^upart  des 
travaux  afférents  à  la  tension  veineuse,  la  plujjart 
postérieurs  aux  nôtres  ? 

II.  —  Notre  technique  d’exploration  de  la 
pression  veineuse  périphérique. 

Klle  nécessite  les  instruments  suivants  : 

1°  Le  manomètre  de  Henri  Claude  pour  la 
mesure  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien 
gradué  en  centimètres  d’eau.  Je  fais  construire 
actuellement  chez  Drapier  un  manomètre  plus 
pratique  qui  sera  composé  de  deux  cadrans,  l'un 

(i)Nous  n’iiisistcroiis  pas  ici  sur  les  thodes  de  (k>vacTts, 
d’Akh.  Moukhtar,  de  Pruche,  qui  partent  de  lu  mesure  de 
la  tension  veineuse  pour  chercher  ti  apprécier  le  dcRré  île  ca¬ 
pacité  fonctionnelle  du  cœiu-. 
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mesuranten  quarts  de  centimètre  la  tension  de  o  à 
40  centimètres  d  ’eau,  1  ’autre  indiquant  celle-ci  entre 
O  et  200  centimètres  d’eau,  le  premier  étant  des¬ 
tiné  à  noter  les  détails  de  la  tension  veineuse,  nor¬ 
male  ou  pathologique,  en  dehors  des  efforts  ;  le 
deuxième  réservé  aux  recherches  sur  cette  pression 
au  cours  des  efforts  on  au  niveau  du  membre 
inférieur  dans  la  station  debout  ; 

2°  Un  tube  de  caoutchouc  épais,  bien  étanche, 
de  6  centimètres  de  long,  relié  par  un  tube  de 
verre  au  caoutchouc  du  manomètre  et  terminé  par 
l’embout  métallique  des  seringues  de  Luer  ; 

3°  Une  aiguille  à  ponction  veineuse  de  calibre 
courant. 

Il  est  absolument  indispensable  de  vérifier  la 
perméabilité  et  la  propreté  absolue  des  tubes,  de 
l’embout,  de  l’aiguille,  et  aussi  la  parfaite  étan¬ 
chéité  du  système  qu’ils  forment.  Assez  souvent 
l’embout  s’adapte  mal  à  l’aiguille  ;  on  peut  dans 
ce  cas  s’en  passer  en  mettant  en  communication 
le  tube  de  caoutchouc  et  l’aiguille  directement. 

Il  m’a  paru  essentiel,  bien  qu’on  puisse  à  la 
rigueur  négliger  cette  précaution,  que  l’embout 
et  le  tube  de  caoutchouc  soient,  au  moment  de 
l’opération,  trempés  dans  l'huile  d’olive  stérilisée  : 
on  évitera  ainsi  des  coagulations  gênantes  au 
cours  de  recherches  en  série  ou  un  peu  longues. 
Le  paraffinage  de  l’embout  et  de  l’aiguille  nous  a 
donné,  par  contre,  des  résultats  médiocres. 

Ces  précautions  une  fois  prises,  il  importe  d’ob¬ 
server  certaines  règles  concernant  le  patient  : 
celui-ci  sera  placé  dans  le  décubitus  strictement 
horizontal,  le  bras  droit  (il  convient  en  effet  de 
choisir  toujours  le  même  côté  pour  obtenir  des 
chiffres  comparables)  étant  maintenu  rigoureuse¬ 
ment  dans  le  plan  du  corps  à  la  hauteur  du  cœur, 
à  l’état  de  (laciidité  absolue.  On  fait  alors,  s’il 
est  nécessaire,  saillir  les  veines  du  pli  du  coude  à 
l’aide  d’un  lien  élastique  (on  peut  se  passer  dans 
certains  cas  de  cette  précaution)  ;  on  introduit 
l’aiguille  dans  l’une  de  ces  veines  ;  on  enlève  le 
lien  ;  on  laisse  deux  ou  trois  gouttes  de  sang 
s’écouler  pour  que  la  tension  veineuse  revienne  à 
son  chiffre  normal  ;  on  introduit  enfin  dans 
.  l’aiguille  à  ponction  l’embout  relié  au  manomètre. 
L’aiguille  de  celui-ci  se  déplace  presque  aussitôt, 
lentement  en  général,  et  atteint  en  quelques  se¬ 
condes  un  chiffre  auquel  elle  s’arrête  :  il  mesure  la 
tension  veineuse.  L’oiiération  terminée,  il  faut  im¬ 
médiatement  nettoyer,  à  l’aide  d’un  jet  d’eau, 
puis  sécher  l’embout,  le  tube  de  verre  et  le  petit 
tube  en  caoutchouc  pour  éviter,  par  la  iirésence 
de  poussières  et  de  débris  de  sang,  toute  coagula¬ 
tion  qui  fausserait  une  détermination  ultérieure. 

On  peut  encore,  comme  nous  l’avons  fait  dès  le 
début,  piquer  la  veine  avec  l’appareil  tout  monté 
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sans  tremper  dans  l’huile,  laisser  l’aiguille  faire 
son  ascension  rapide  dans  le  manomètre  et  retirer 
ensuite  le  lien  du  bras  :  l’aiguille  descend  peu  à  peu 
au  chiffre  constituant  la  tension  veineuse. 

Nous  attachons  une  grande  importance  à  ce 
qu’aucune  compression  par  le  lien,  les  vêtements 
ou  la  main  de  l’oirérateur  ne  soit  exercée  en  amont 
de  la  veine  ponctionnée  ;  le  moindre  contact  suf¬ 
fit  à  augmenter  la  tension  veineuse  de  plusieurs 
centimètres,  et  l’aiguille  ne  revient  ensuite  que 
lentement  et  parfois  incomplètement  au  chiffre 
exact.  Aussi  la  méthode  consistant  à  relâcher  tar¬ 
divement  le  lien  en  laissant  redescendre  l’aiguille 
progressivement  au  chiffre  voulu,  a-t-elle  divers 
inconvénients  qui  nous  la  fout  réserver  au  con¬ 
trôle  des  tensions  très  basses. 

On  voit  que  notre  teclmique,  dont  M.  del  Sal 
et  divers  autres  auteurs  ont  bien  voulu  dire  qu’elle 
constituait  la  méthode  la  plus  exacte,  celle  qu’ils 
préfèrent,  est  très  simple,  à  la  portée  de  tout 
praticien  sachant  faire  une  injection  intraveineuse  ; 
elle  est  plus  commode  de  beaucoup  que  la  plupart 
des  méthodes  indirectes,  et  infiniment  plus  précise 
puisqu’elle  se  rapproche  exactement  des  constata¬ 
tions  physiologiques.  Elle  n’eiitraînc  pas  plus  de 
gêne  pour  les  malades  qu’une  saignée  ou  qu’une 
injection  thérapeutique  et  peut,  par  conséquent, 
être  employée  à  plusieurs  reprises,  s’il  est  néces¬ 
saire,  à  l’occasion  d’un  prélèvement  de  sang  pour 
examen  de  laboratoire  ou  d’une  injection  intra¬ 
veineuse  médicamenteuse. 

III.  —  La  pression  veineuse  périphérique  à 
l’état  physioiogique. 

Ive  chiffre  normal  de  la  tension  veineuse  varie 
sensiblement  suivant  les  adultes  sains  des  deux 
sexes.  Comme  nous  l’avons  constaté  dès  le  début 
et  comme  l’a  signalé  dernièrement  encore  del  Sal, 
il  peut  aller  de  8  à  i6  centimètres  d’eau.  Il  n’en 
reste  pas  moins  que  la  moyenne  de  nos  exifiora- 
tions  sur  une  cinquantaine  de  sujets  normaux  entre 
vingt  et  trente  ans  des  deux  sexes  est,  à  quelque 
chose  près,  de  13  ccntimtlres  d’eau  chez  l’homme  et 
de  12  cciitimèlres  d’eau  chez  la  femme  :  nousestimons 
que  ces  chiffres  peuvent  légitimement  servir  de 
base  physiologique. 

Ce  sont  là  d’ailleurs  des  résultats  qui  ont  été 
vérifiés  par  M.  del  Sal,  dont  la  moyenne  des 
constatations  correspond  à  peu  de  chose  près  à 
nos  recherches,  par  Pruche  et  jjar  Young.  Ces 
chiffres  ne  sont  valables,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit,  que  lorsque  le  bras  est  à  l’état  de  repos  absolu 
dans  la  position  horizontale. 

Si  on  élh'e,  en  effet,  le  membre,  la  tension  vei¬ 


neuse  baisse  rapidement  et  tend  vers  zéro.  Si  on 
l'abaisse,  elle  augmente  dans  des  proportions  con¬ 
sidérables.  Si  on  fait  asseoir  le  sujet,  cette  aug¬ 
mentation  est  encore  plus  accusée,  du  simple  au 
double  environ.  De  même  le  moindre  effort  mus- 
eiilairc,  une  marche  prolongée  ou  rapide  entraînent 
une  hj-pertension  veineuse  passagère.  Ea  saignée 
fait,  par  contre,  baisser  la  tension  veineuse,  mais 
de  façon  éphémère,  comme  l’a  signalé  Plumier 
dans  ses  recherches  physiologiques  et  comme  nous 
l’avons  démontré  cliniquement.  Cependant,  à  la 
suite  des  grandes  hémorragies,  la  pression  veineuse 
peut  descendre  aux  environs  de  zéro.  Comme  l'a 
montré  G.  Rosenthal,  dans  de  tels  cas  la  transfusion 
seule  peut  s’opposer  à  l’évolution  fatale.  Ea  di¬ 
gestion  semble  augmenter  la  tension  veineuse, 
mais  d’une  façon  variable  (ces  variations  dépen¬ 
dant,  à  notre  avis,  de  la  période  de  la  digestion), 
le  sommeil  l’abaisser. 

Ea  tension  veineuse  est  donc  déjà  intéressante 
à  étudier  par  elle-même,  et  nous  verrons  qu’il  en 
est  de  même  à  l’état  pathologique.  IMais  elle  2)a- 
raît  devoir  présenter  une  signification  plus  im¬ 
portante  encore  si  on  l’étudie  comparativement 
à  la  circulation  des  autres  domaines  vasculaires, 
à  savoir  la  circulation  capillaire  et  la  circulation 
artérielle. 

h’ étude  comparée  delà  pression  veineuse  péri¬ 
phérique  et  de  la  pression  capillaire  a  été  entre¬ 
prise  par  nous  à  diverses  rejjrises  avec  Saint- 
Girons  et  Salacs.  IMais  nous  devons  avouer  que  les 
méthodes  de  recherches  de  la  tension  capillaire  que 
nous  avons  eiiqfioyées  ne  nous  ont  donné  que  des 
résultats  jjeu  encourageants.  Ees  variations  de  la 
tension  capillaire  paraissent  demander,  pour  être 
interprétées,  une  technique  d’une  difficulté  troj) 
grande  pour  qu’elles  puissent  être  considérées 
comme  d’un  intérêt  pratique.  A  notre  sens,  l'efface- 
ment  des  anses  capillaires  sous  l’influence  d’une 
pression  mensurée  donne  lieu  à  des  erreurs  d’inter¬ 
prétation  dont  le  coefficient  est  tel  qu’on  peut  dire 
que  les  chiffres  obtenus  par  différents  expérimenta¬ 
teurs  même  exercés  sur  le  même  sujet  varient  sen¬ 
siblement  autant  que  les  chiffres  pathologiques  (jue 
nous  avons  pu  constater  par  rajrport  à  l’état  nor¬ 
mal.  'foutefois  nous  devons  signaler  les  travaux  ré¬ 
cents  de  ilM.  lîoas  et  Dooneief,  déjà  cités,  qui 
pensent  que  l’augmentation  de  la  pression  capil¬ 
laire,  en  particulier  au  cours  des  œdèmes  et  des 
hydropisies,  n’est  pas  due  tant  à  l’hypertension 
veineuse  qu’à  la  diminution  de  l’inquilsion  du 
ventricule  gauche. 

11  est  plus  intéressant  de  préciser  quels  rap¬ 
ports  unissent  la  pression  veineuse  périphérique  et 
la  pression  artérielle  normales.  lycs  opinions  à  ce 
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sujet  sont  fort,  contradictoires.  Pour  Plumier,  c 
rapport  est  inverse';  pour  Elpers,  Schott,  il  n’y  a 
pas  de  relation  directe  entre  l’hypertension  vei¬ 
neuse  et  artérielle  ;  Clark -pense  que  ce  rapport 
■  varie  suivant  les  cas  et  en  général  n’est  pas  net. 

Sur  ce  point  nos  recherches,  contrairement  aux 
précédentes,  nous  ont  donné  les  résultats  les  plus 
cohérents  ;  nous  pouvons  àixQ  qi}.’ à  l’état  nonmd' il 
y  a  un  parallélisme  presque  constant  entre  la  tension 
artérielle  maxima  et  la  pression  veineuse,  à  quelques 
degrés  près  bien  entendu,  la  tension  artérielle, 
comme  la  tension  veineuse,  étant  sujette  à  des 
variations  physiologiques  chez  le  môme  individu, 
variations  d’autant  plus  grandes  qp’elles  sont 
mesmées  indirectement  tandis  que  la  pression 
veineuse  l’est  directement,  ce  qui  empêche  le 
parallélisme  d’être  absolu.  Quand,  pour  déter¬ 
miner  la  .pression  artérielle  maxima,  on  aemidoyé 
la  méthode  osciUo-auscultatoire  et  celle  des  pesées 
que  j’ai  préconisées  dès  1918  avec  mes  collabora¬ 
teurs  Boudet  et  Dufour,  méthodes  qui  semblent 
les  plus  précises  à  l’heure  actuelle  et  ont  été 
employées  souvent  depuis,  et  qu’on  a  mesuré  la 
tension  veineuse  avec  la  technique  que  nous 
donnons  plus  haut,  les  mêmes  chiffres,  à  une,  deux 
ou  trois  unités  prés,  au  maxhnum,  les  fixent  toutes 
deux,  en  centimètres  de  mercure  pour  la  première, 
en  centimètres  d'eau  pour  .la  deuxieme.  De  telle 
.sorte  qu’on  peut  dire  que  la  tension  veineuse  cor¬ 
respond  environ  au  treizième  de  la  pression  arté¬ 
rielle  maxima  (différence  de  densité  entre  le  mer¬ 
cure  et  l’eau).  Quant  à  la  tension  artérielle  minima, 
elle  ne  nous  apas  paru  jusqu’ici  devoir  être  retenue 
pour  une  étude  comparative  avec  la  tension  vei¬ 
neuse  :  nous  poursuivons  néanmoins  des  re¬ 
cherches  à  ce  sujet. 

Ces  données  concordent  assez  exactement  avec 
celles  qu’enseignent  les  traités  de  jihysiologie. 
Pour  Hédon,  la  pression  dans  les  grosses  veines  est 
très  variable,  mais  peut  être  estimée  entre  un 
dixième  et  un  vûngtième  de  la  pression  dans  l’artère 
correspondante;  D’après  Oley,  la  pression  vemeuse 
expérimentale  est  de  5  à  20  millimètres  de  mercure, 
chiffre  dont  la  moj’enne  correspond  environ  aux 
13  centimètres  d’eau  constatés  par  nous. 

On  sait  du  reste  que  la  circulation  dans  les 
veines  est  la  résultante  d’influences  très  diverses, 
à  savoir  la  vis  a  ter  go  provenant  de  l’impulsion 
cardiaque,  l’action  de  la  pesanteur,  les  contrac¬ 
tions  musculaires,  les  battements  artériels,  l’as¬ 
piration  thoracique,  l’aspiration  systolique  et 
diastolique  du  cœur.  ICn  réalité,  dans  les  veines 
superficielles,  sur  le  sujet  en  décubitus  horizontal 
rigoureux  et  à  l’état  de  flaccidité  absolue,  l’action 
de  la  jiesanteur  est  nulle,  la  contraction  muscu¬ 
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laire  n’intervient  pas,  non  plus  que  les  batte¬ 
ments  artériels,  puisque  les  artères  sont  séparées 
des  veines  par  l’aponévrose.  De  même  le  rôle  de 
l’aspiration  thoracique  peut  être  considéré  comme 
accessoire,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour 
les  veines  centrales.  De  sorte  que,  dans  les  condi¬ 
tions  où  nous  nous  sommes  iflacés,  la  tension  vei¬ 
neuse  doit  dépendre  surtout,  d’une  part  de  la  vis 
a  tergo,  conséquence  et  résidu  de  l’impulsion  car¬ 
diaque,  d’autre  part  de  l’état  de  stase  dans  l’oreil¬ 
lette  droite.  On  peut  donc  espérer,  en  déterminant 
d’une  part  la  tension  artérielle  maxima  et  d’autre 
part  en  mesurant  la  tension  veineuse,  acquérir  des 
notions  précises  que  nulle  autre  méthode  ne  peut 
donner  au  même  degré  sur  le  fonctionnement  de 
l’oreillette  droite  et  par  contre-coup  du  ventricule 
droit,  en  tenant  compte,  bien  entendu,  des  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs  :  c’est  aux  mêmes  conclusions 
qu’est  arrivé  après  nous  M.  del  Sal. 

Il  nous  a  paru  intéressant  aussi  de  savoir  si  la 
tension  veineuse  du  membre  inférieur  diffère  de 
celle  du  membre  supérieur.  Cette  recherche  est 
malaisée  ;  il  convient  de  ne  la  faire  qu’en  posi¬ 
tion  strictement  couchée  et  en  état  de  relâchement 
absolu.  Dans  ces  conditions,  la  tension  veineuse 
nous  a  semblé  plus  forte  de  1  à  2  centimètres  au 
niveau  du  membre  inférieur  qu’au  niveau  du 
membre  supérieur.  lîlle  augmente  dans  des  pro¬ 
portions  énormes  dans  la  station  debout. 

Il  n’est  i)as  sans  intérêt,  d’autre  i^art,  de  savoir 
quelle  peut  être  l’action  sur  la  tension  veineuse 
de  Vadjonction  dans  le  torrent  circulatoire  d’une 
certaine  quantité  de  liquide.  Nos  recherches  en 
cours  tendent  à  nous  montrer  qu’à  ce  point  de  vue 
l’équilibre  s’établit  vite,  puisque  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  500  centimètres  cubes  de  sérum  phy¬ 
siologique,  à  la  suite  il  e.st  vrai  d’une  hématémèse 
(jui  avait  fait  baisser  la  pression  veineuse,  n’a 
relevé  celle-ci  que  d’un  centimètre  d’eau.  Par 
contre,  la  résorption  des  oedèmes  entraîne  des  hyper¬ 
tensions  veineuses  relatives  plus  accusées,  mais 
transitoires.  C’est  ainsi  que  dans  un  de  nos  cas 
de  népln-ite  aiguë  hématurique  avec  anasarque,  la 
disparition  thérapeutique  de  Tœdème  entraîna 
tout  d’abord  une  hj-pertension .veineuse  qui  passa 
de  14  à  17  puis  30  :  au  bout  de  cinq  jours,  elle  re¬ 
descendit  à  18,  9,  8  et  7.  Parallèlement,  le  taux  des 
urines  passait  de  i  000  à  i  500,  2  500  puis  i  500, 
pendant  que  la  tension  artérielle  était  de  13-8, 
15-10,  12-7  et  ii-b  et  que  le  poids  descendait  pro¬ 
gressivement  de  52  kilogrammes  à  45  kilogrammes. 

lînfin,  au  tenue  de  cet  exposé  physiologique 
indispensable,  signalons  que  nous  avons  montré, 
avec  Grellety-Bosviel,  que  le  réflexe  oculo-cardiaque 
normal,  c’est-àrdire  dans  le  sens  dé  la  bradycardie. 
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s’accompagne  d’une  hypertension  veineuse  de 
3  centimètres  d’eau  environ.  l,a  i)ression  veineuse, 
au  contraire,  n’est  pas  modifiée  dans  le  cas  de 
réflexe  oculo-cardiaque  nul  ou  même  inversé. 

IV.  —  La  pression  veineuse  périphérique 
à  l’état  pathologique. 

J’exposerai  successivement  les  résultats  que 
nous  avons  obtenus,  mes  collaborateurs  et  moi, 
par  la  recherche  de  la  pression  veineuse  périphé¬ 
rique,  soit  seule,  soit  comparée  à  la  tension 
artérielle  (la  disparition  du  parallélisme  entre  ces 
deux  pressions  constituant  un  des  symptômes  les 
plus  précieux  de  cette  étude)  : 

a.  Au  cours  des  affections  cardiaques  ; 

é.'Au  cours  des  affections  du  système  circula¬ 
toire  périphérique  ; 

c.  Au  cours  des  pneumopathies. 

A.  Tension  veineuse  périphérique  au 
cours  des  affections  cardiaques.  —  J’étudie¬ 
rai  successivement  la  i)ression  veineuse  dans 
les  cardiopathies  bien  compensées,  dans  l’asysto- 
lie  et  sous  l’influence  des  médications  cardiaques. 

I.  La  pression  veineuse  dans  les  cardio¬ 
pathies  bien  compensées.  —  hes  nombreux  cas 
de  cette  catégorie  étudiés  par  nous  compre¬ 
naient  des  affections  cardiaques  fort  disparates, 
mais  toutes  avaient  ce  caractère  commun  de  ne 
])résenter  aucun  signe  clinique  de  déficience  du 
myocarde  ni  aucune  modification  radiologique  du 
cœur  droit  (cas  d’insuffisance  mitrale,  de  rétrécis¬ 
sement  mitral,  de  myocardite,  d’insuffisance  aor¬ 
tique,  de  péricardite  et  même  de  maladie  de 
Roger).  Dans  tous  ces  faits  la  pression  veincusa 
était  normale. 

Nous  pouvons  conclure  que  dans  les  cardiopa¬ 
thies  cliniquement  bien  comiKuisées  la  tension 
veineuse  ne  s’éloigne  pas  du  chiffre  physiologique  : 
si  donc  ou  la  trouve  alors  élevée,  il  faut  craindre 
un  début  d’h3q)osystolie. 

Bans  toutes  nos  recherches,  bien  entendu,  les 
sujets  étaient  au  repos.  Il  y  aurait  intérêt  à  re¬ 
chercher  le  déséquilibre  circulatoire  produit  dans 
V effort  au  cours  de  ces  faits,  déséquilibre  qui  serait 
susceptible  de  faire  déceler  la  défaillance  car¬ 
diaque  au  début.  Malheureusement  cette  re¬ 
cherche  nécessite  l’eiuifloi  de  méthodes  indirectes 
qui,  nous  l’avons  dit,  ne  paraissent  fournir  encore 
que  des  renseignements  imprécis,  ne  corres¬ 
pondant  pas  suffisamment  aux  ilounées  physio¬ 
logiques. 

Z.  La  pression  veineuse  au  cours  des  états 
asystoliques.  —  J’envisagerai  successivement 
dans  ce  chapitre  ra.systolie  du  cœur  droit  et  celle 
du  cteur  gauche. 


I.  Insuffisance  ventriculaire  droite  iso¬ 
lée  et  insuffisance  cardiaque  totale.  — 

Bans  cette  forme  classique  d’asj’stolie,  plu¬ 
sieurs  cas  sont  à  considérer  : 

a.  Tension  veineuse  au  cours  ue  i/asystoeiiî 
FKi'STE. —  L’ élévation  de  la  pression  veineuse  cons¬ 
titue  un  signe  remarquablement  préeoee  de  la  défi¬ 
cience  cardiaque.  Elle  nous  a  permis  dans  bien  des 
cas  de  porterie  diagnostic  d’hjqiosystolielatente  que 
ne  révélaient  ni  l’examen  clinique,  ni  la  mesure 
de  la  tension  artérielle,  ni  même  l’orthodiagramme 
du  cœur.  Be  même,  au  cours  du  syndrome  delà 
petite  asj’stolie,  nous  avons  toujours  trouvé  une 
augmentation  notable  de  la  pression  veineuse  qui, 
d’une  part,  venait  confirmer  le  diagnostic  et, 
d’autre  part,  permettait  de  mesurer  jusqu’à  un 
certain  degré  l’intensité  de  la  stase  dans  la  cir¬ 
culation  de  retour  :  ces  faits  furent  vérifiés  chaque 
fois  par  l'augmentation  des  cavités  droites  du 
cœur  à  l’examen  radioscopique. 

Bans  l'insuffisance  aortique  «  type  Corrigan,  il 
est  classique  de  dire  que  la  lésion  cardiaque  est 
fort  longtemps  compensée  et  que  l’asystolie  est 
tardive,  terminale  et  irréductible,  lîn  réalité, 
il  nous  a  paru  que  dans  bien  des  cas  la  déficience 
cardiaque  est  plus  précoce  et  moins  irréductible 
qu’on  ne  le  croit,  semblant  donc  rentrer  dans  la 
règle  des  asystolies  mitrales,  mais  qu’elle  reste 
latente  et  ne  se  manifeste  longtemps  que  par 
une  augmentation  de  la  pression  veineuse,  pour  des 
raisons  que  nous  ii’avoiis  pu  encore  déterminer. 
Il  y  a  là  même  un  moyen,  non  seulement  de 
dépister  et  traiter  un  flécliisseinent  ignoré  de 
cœur  droit,  mais  de  différencier  le  type  Corrigan 
du  type  Hogdson  dans  lequel,  par  suite  de  l’ar¬ 
tériosclérose,  comme  nous  l’expliquons  plus  loin, 
la  pression  veineuse  est  souvent  abaissée,  non  seu¬ 
lement  par  rapport  à  la  tension  maxiiua  qui  est 
élevée,  mais  par  rapport  au  chiffre  normal. 

h.  Tension  veineuse  au  cours  de  e’asystueie 
CONFIRMÉE.  —  On  trouve  dans  ce  cas  constamment 
une  élévation  considérable  de  la  pression  veineuse,. 

lîn  pareille  circonstance,  si  la  pression  veineuse 
n’a  pas  de  valeur  diagnostique,  l’asystolie  étant 
surabondamment  caractérisée  par  ses  signes 
classiques,  du  moins  elle  nous  fournit  mi  chiffre 
précis  qui  mesure  jusqu’à  un  certain  degré  l’in¬ 
tensité  de  la  stase  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  :  à  une  impression  clinique  elle  substitue 
une  notion  plus  exacte,  numérique,  dont  les 
variations  évoluti\-es  peuvent  avoir  une  réelle 
valeur  pronostique,  sans  que  cependaut  nous 
ayons  jamais  eu  la  prétention  de  dire  qu’il 
s’agisse  là  d’une  mesure  absolue  devant  éliminer 
les  autres  signes  cliniques  de  l’asystolie. 
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En  effet,  an  cours  même  de  la  grande  asyslo- 
lie  la  pression  veineuse  est  susceptible  de  modi¬ 
fications  que  de  nombreux  facteurs  viendront 
faire  varier  ; 

1“  lîn  cas  de  joie  cunliaquc,  la  compression  du 
parenchyme  hépatique,  de  même  qu’elle  déter¬ 
mine  le  reflux  hépato-jugulaire,  entraîne  une  aug¬ 
mentation  de  la  tension  veineuse  de  4  à  6  degrés, 
l’areillement  l’élévation  ou  l’effort  du  bras  opposé 
détermine  de  semblables  variations  ; 

2°  Dans  Vasystolic  réductible  les  malades  arri¬ 
vés  eu  pleine  crise  sont  nettement  améliorés  par 
le  traitement  habituel  :  en  même  temps  que  le 
cortège  symptomatique  de  l’asi-stolie  tend  à  dis¬ 
paraître,  la  pression  veineuse  revient  à  la  normale  ; 
mais,  même  dans  ces  cas  favorables,  il  sera  utile 
de  mesurer  de  temps  à  autre  la  tension  veineuse 
pour  être  certain  (|ue  l’équilibre  circulatoire  se 
maintient  :  souvent  un  retour  de  la  pression  vei¬ 
neuse  à  un  taux  élevé  i)ourra  permettre  de  dépis¬ 
ter  une  reprise  de  l’asystolie  ; 

^  3°  Dans  l'asystolie  irréductible,  la  pression  vei¬ 
neuse,  malgré  le  traitement,  reste  élevée  :  une 
élévation  considérable  et  ijersistaute  de  celle-ci 
])ermet  donc  de  porter  un  pronostic  nettement 
défavorable. 

J’ajoute  (pi’à  la  dernière  période  -de  l’asys- 
tolie,  si  la  pression  veineuse  reste  dans  certains 
castrés  élevée,  dans  d’autres  cas,  comme  je  l’ai 
montré  dès  le  début  de  nos  recherches,  elle  baisse 
considérablement  :  ce  phénomène,  qui  coïncide 
avec  .une  impossibilité  de  prendre  la  tension 
artérielle,  le  pouls  étant  imperceptible,  peut 
s’expliquer  par  une  diminution  extrême  de  l’in¬ 
tensité  des  contractions  cardiaques  supprimant 
presque  comifiètement  la  vis  a  tergo. 

II.  I nsuff  isance  ventriculaire  gauche. — Dans 
ce  cas  la  tension  veineuse  peut  se  présenter  sous 
les  a.spects  différents  suivants  ; 

a.  Insuffisancb  ventricupairk  üattche  avec 

FRE.SSI{)X  VEINEUSE  NUKIIAEE  OU  BASSE.  —  Au 
cours  de  nombreux  faits  d’insuffisance  ventriculaire 
gauche,  nous  avons  cemstaté,  avec  mou  collabora¬ 
teur  (Irellety-Bosviel,  que  la  pression  veineuse 
reste  normale  ou  basse.  Il  s’agit  de  cas  dans  Ics- 
(piels  l’asystolie  est  restée  pour  le  moment  localisée 
au  ventricule  gauche;  et  c’est  ainsi  que  nous 
avons  ]m  observer  des  faits  de  coïncidence  de 
bruit  de  galoj)  et  de  tension  veineuse  normale. 

b.  Insuffisance  ventriculaire  gauche  avec 
PRESSION  veineuse  élevée.  —  D’augmeutatiou  de 
la  pression  veineuse  traduit  dans  ces  casleplus  sou¬ 
vent  l’adjonction  d’une  as3’stolie  du  cœur  droit. 
Elle  jieut  survenir  bnisquemeiit  ou  lentement. 

Dans  les  cas  où  cette  af>parition  est  brusque,  il 
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s’agit  en  général  d'œdème  aigu  du  poumon  qui 
aboutit  le  plus  souvent  à  la  mort.  Si  cependant  la 
guérison  survient,  on  constate  une  chute  de  la 
pression  veineuse. 

Dans  le  cas  où  cette  apparition  est  progressive, 
la  pression  veineuse  élevée  doit  être  considérée 
comme  le  signe  précurseur  de  l’asystolie  secondaire 
du  cœur  droit  dont  la  dilatation  pourra  être  con¬ 
trôlée  par  la  radioscopie. 

I/étude  de  la  tension  veineuse  pourra  donc  être 
intéressante  à  rechercher  au  cours  des  angines  de 
poitrine. 

3.  Modifications  de  la  pression  veineuse  sous 
l’influencedesdiverses  médications  cardiaques. 

—  Des  médications  classiques  du  cœur  malade 
gagnent  à  être  étudiées  à  l’aide  de  la  recherche 
de  la  pression  veineuse.  Comme  nous  avons  eu 
l’occasion  de  le  montrer  et  comme  de  nombreux 
auteurs  l'ont  contrôlé  après  nous,  en  particulier 
del  Sal  : 

i^La  saignée  suffit  à  elle  seule  à  faire  baisser  la 
pression  veipeuse  ; 

2°  Da  digitaline  par  voie  digestive  donne  des 
résultats  remarquables  :  dans  les  asystolies  réduc¬ 
tibles,  il  n’est  pas  rare  que  nous  ayons  noté  une 
baisse  de  15  à  20  degrés  de  la  pression  veineuse 
après  avoir  donné  30  à  50  gouttes  de  digitaline  en 
plusieurs  jours  :  ces  résultats  avaient  déjà  été 
notés,  d’ailleurs,  par  Moritz  et  Tabora  ; 

3“  Des  injections  d'ouabaïne  intraveineuses 
nous  ont  montré  aussi  une  baisse  de  la  tension 
veineuse  ; 

4“  Notons  encore  que  chez  les  cardio-rénaux, 
on  réussit  très  bien  à  diminuer  la  pression  vei¬ 
neuse  en  même  temps  que  la  subasystolie  par 
l’emploi  du  régime  lacto-végétarien  et  de  la  théo- 
bromine. 

4.  Étu.de  comparée  de  la  pression  veineuse  et 
de  la  tension  artérielle  dans  l’asystolie.  —  On 
peut  donc  dire  qu’au  point  de  vue  pronostique  et 
thérapeutique,  la  recherche  de  la  pression  veineuse 
donne  des  renseignements  précieux  ;  mieux  encore 
que  les  variations  de  la  tension  artérielle  diasto¬ 
lique  et  de  la  pression  différentielle,  elle  indique 
si  la  thérapeutique  instituée  a  été  capable  de  lever 
le  barrage  dressé  sur  l’ondée  sanguine  de  retour. 
vSi,  après  un  traitement  correct,  la  pression  vei¬ 
neuse  ne  subit  qu’une  gène  passagère,  le  pronos¬ 
tic  doit  être  fort  réservé. 

Da  pression  veineuse  comparée  à  la  tension  ar¬ 
térielle  montrera  souvent  une  élévation  d’autant 
plus  grande  que  la  pression  artérielle  est  elle- 
même  abaissée,  d’où  augmentation  du  désaxage 
pathologique  du  parallélisme  normal  entre  les 
deux  tensions.  Mais,  comme  je  l’ai  montré  avec 
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Sainl-Girons,  Orelloty-Rosviel  et  Marcovitch,  les 
chiffres  absolus  de  la  tension  veineuse  ou  comparés 
de  la  tension  veineuse  et  de  la  tension  artérielle 
ont  une  bien  plus  grande  importance  que  ceux  de 
la  tension  artérielle  seule,  bes  variations  de  la 
I^ression  artérielle  au  cours  de  l’asystolie  sont  en 
effet  souvent  minimes,  et  de  plus  elles  ne  se  mani- 
fe.stcnt  que  lorsque,  depuis  les  signes  physiques 
jusqu’aux  symptômes  fonctionnels,  «  tout  crie 
la  déroute  cardiaque  >>  (Gallavardin) .  I/étude  de  la 
pression  veineuse  non  seulement  révèle  des  varia¬ 
tions  beaucoup  plus  i^récoces  dans  de  tels  cas, 
mais  encore  nous  ])ermct,  à  cause  de  ses  oscilla¬ 
tions  sur  une  grande  échelle,  de  dire  nettement 
s’il  y  a  vraiment  hjqjertension  veineuse,  alors  que, 
quand  on  prend  la  tension  artérielle  d’un  sub- 
asj’stolique,  il  est  souvent  difficile  de  savoir 
d’emblée  s’il  s’agit  d’une  tension  normale  ou  pa¬ 
thologique.  De  plus,  dans  les  cas  où  la  tension  ar¬ 
térielle  ne  donne  aucun  renseignement,  la  pression 
veineuse  permet  de  dépister  des  asystolies  frustes, 
de  mesurer  le  degré  d’asystolie  confirmée  et  de 
suivre  l’évolution  des  asystolies  réductibles  au 
cours  du  traitement. 

B.  Tension  veineuse  périphérique  au  cours 
des  affections  du  système  circulatoire  péri¬ 
phérique.  —  Dans  ce  chapitre,  j’étudierai  suc¬ 
cessivement  les  résultats  que  j  ’ai  obtenus  avec  mes 
collaborateurs  par  l’étude  de  la  pression  veineuse 
dans  les  compressions  ou  gênes  de  circulation 
des  gros  troncs  veineux,  au  cours  des  anévrysmes 
artério-veineux,  dans  les  états  variqueux, 
dans  les  différentes  cyanoses  et  enfin  au  cours 
des  Inqjertensions  artérielles. 

I.  La  pression  veineuse  dans  les  compres¬ 
sions  des  gros  troncs  veineux  et  au  cours  des 
affections  susceptibles  de  gêner  la  circulation 
des  grands  territoires  veineux.  -  Ces  grands 
territoires  sont  au  nombre  de  quatre  :  celui  de 
la  veine  cave  supérieure,  celui  de  la  veine  cave 
inférieure,  celui  de  la  veine  porte  et  celui  de  la 
circulation  pulmonaire. 

Comme  je  l’ai  montré  au  cours  de  mes  études 
sur  l’hjqjertension  portale,  il  existe  des  territoires 
veineux  superficiels  de  la  paroi  thoraco-abdomi¬ 
nale  dont  les  circulations  collatérales  peuvent 
montrer  la  gêne  localisée  dans  le  domaine  des 
veines  caves  sui)érieure  et  inférieure  ou  porte, 
suivant  que  les  varicosités  sous-cutanées  .sont 
thoraciques  supérieures,  sous-ombilicales,  ou  tho¬ 
raciques  inférieures  et  sus-ombilicales.  De  même, 
j’ai  montré  qu’il  pouvait  exister  des  hyperten¬ 
sions  portales  localisées,  par  exemple  au  niveau 
du  territoire  splénique,  ou  le  long  des  diffé¬ 
rentes  parties  du  tractus  intestinal  et  en  particu¬ 


lier  des  veines  hémorroïdaires,  et  que  ces  troubles 
localisés  ijouvaient  se  remjdacer  ou  se  succéder 
par  une  sorte  de  supidéance. 

Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  les  hj-per- 
tensions  veineuses  superficielles  ;  celles-ci  peuvent 
être  la  manifestation  d’une  gêne  localisée  au  ni¬ 
veau  d’un  des  grands  territoires  que  je  viens  de 
signaler. 

n .  La  tkxsk  )x  \-kixki’siv  i>i': ripiikrioue  ai’  a  uirs 
DKS  COUPRKSSIOXS  (U'  CKNIÎS  DE  I,A  CIRCUI.ATION 
CAVE  supÉKiiU’RiC.  -  Nous  avons  eu  l’occasion  de 
constater,  Grellety-Bosviel  et  moi,  dans  d’assez 
nombreux  cas,  que  des  malades  présentant  le  syn¬ 
drome  classique  delà  compression  du  territoire  cave 
supérieur  (cyanose  et  (edème  en  mantelet,  circu¬ 
lation  collatérale  sui)erficielle  à  tçqie  thoracique 
supérieur),  mont  raient,  en  même  temps  qu’une  ten¬ 
sion  artétielle  à  lieu  près  normale,  une  tension 
veineuse  (pii  a  pu  atteindre  35  à  52  centimètres 
d’eau  au  niveau  du  jili  du  coude,  34  à  35  centi¬ 
mètres  d’eau  au  niveau  de  la  jugulaire,  tandis  (pie 
la  pression  au  niveau  de  la  veine  saphène  interne 
re.stait  à  ()  ou  10  centimètres  d’eau.  Il  s’agissait 
donc  bien  d’une  hypertension  veineuse  localisée 
au  territoire  cave  supérieur,  n’ayant  nullement 
retenti  sur  le  territoire  cave  inférieur  ni  sur  le 
fonctionnement  du  cœur.  Ces  faits  nous  furent 
confirmés  dans  certains  cas  par  l’autopsie. 

Ô.  La  TENSION  VEINEUSE  AU  COTOS  DES  COMPRES¬ 
SIONS  OU  OftNES  DE  I.A  CIRCXn,ATION  CAVE  INEÉ- 
RiEURE.  -  -  Dans  plusieurs  cas  de  kystes  ou  de 
tumeurs  de  l’abdomen,  de  fibromes  utérins,  de 
grossesses  avancées  ou  d’ascite  comprimant  la 
veine  cave  inférieure,  nous  avons  eu  l’occasion 
de  constater  avecSalacs  ([u’alors  que  la  pression 
veineuse  au  niveau  du  membre  supérieur  était 
normale,  elle  atteignait  dans  les  veines  saphènes 
des  chiffres  variant  entre  20  et  40.  Ce  défaut  de  jia- 
rallélisme  montre  bien  (pie  la  gêne  circulatoire  vei¬ 
neuse  est  alors  localisée  au  territoire  cave  inférieur 
et  épargne  le  territoire  cave  siqiérieur  :  il  dispa¬ 
rut  d’ailleurs  dans  certains  de  nos  cas,  soit  après 
(les  interventions  chinirgicales  sur  les  tumeurs 
précitées,  soit  à  la  suite  de  l’accouchement. 

('.La  tension  VEINEUSE  PÉRIPHÉRIQUE  ATT  COTUTS 
DE i.’hypiîrtension  PORTALE.  J’ai  montré  iwr 
ailleurs,  avec  le  profi^sseur  Gilliert,  que  le  syndrome 
(l’hAqiertension  jiortale,  dont  la  cause  principale  est 
la  cirrhose  veineuse  du  foie,  particulièrement 
à  fonne  atrophiipie,  se  manifeste  entre  autres 
signes  par  une  hypotension  artérielle  dont  l'ac¬ 
centuation  est  d’autant  plus  forte  que  l’hyperten¬ 
sion  portale  est  plus  accusée. 

La  recherche  de  l’hypertension  veineuse  dans 
ces  cas  m’a  décelé,  avec  mes  collaborateurs  Saint- 


288 


PARIS  MEDICAL 


Cirons  et  Mouritch,  qu’il  existait  une  hypotension 
veineuse  périphérique  encore  plus  nette  que  l'hypo¬ 
tension  artérielle,  ce  signe  correspondant  à  l'hypo- 
phléborrhée  sus-hépatique  en  rapport  avec  le 
barrage  veineux  occasionné  par  la  cirrhose  du 
foie. 

Tyorsqu’on  pratique  dans  ces  cas  une  paraccJi- 
tèse  abdominale,  la  disparition  de  l’ascite  s’ac¬ 
compagne  tout  d’abord  d’une  hypotension  vei¬ 
neuse  plus  accusée,  puis  d’un  retour  à  la  tension 
veineuse  normale,  si  l’ascite  et  l’hyi^ertension 
portale  tendent  à  disparaître. 

Iva  lecture  de  la  tension  veineuse  au  cours 
des  états  hépatiques  permet  donc  jusqu'à  un 
certain  point,  ainsi  que  celle  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  de  mesurer  le  degré  de  rhy])ertension  por¬ 
tale.  Elle  permet  de  plus  de  différencier  une 
cirrhose  avec  hypertension  portale  d’un  foie 
cardiaque  avec  ascite  dans  lequel  la  tension 
veineuse  est  élevée. 

d.  EA  TENSION  VEINEUSE  PÉKIPHKRIQI’E  AIT  COURS 
UES  HYPERTEN.SIONS  VEINPÎUSES  COMBINÉES.  -  Il 
peut  arriver  que,  dans  certains  cas,  les  troubles  de 
la  tension  veineuse  se  localisent  à  deux  territoires 
veineux.  C’est  ainsi  que  l’apparition  de  l’ascite 
au  cours  du  sjmdrome  d’hypertension  portale, 
tout  en  entraînant  une  hjqiotension  veineuse  du 
membre  supérieur,  peut  amener  une  hyperten¬ 
sion  veineuse  du  membre  inférieur  par  compres¬ 
sion  de  la  veine  cave  inférieure,  c’est-à-dire  un  syn¬ 
drome  d’hypertension  cave  inférieure  surajouté. 
C’est  également  ainsi  que,  dans  les  cas  d’ascite 
chez  les  cardiaques,  l’hypertension  veineuse 
peut  se  généraliser  aux  deux  territoires  caves 
supérieur  et  inférieur  mais  s’exagérer  surtout 
dans  ce  dernier.  C’est  encore  ainsi  que,  dans  un 
de  nos  cas  de  compression  de  la  veine  cave  su¬ 
périeure,  l’hypertension  veineuse  du  membre 
supérieur  était  diminuée  relativement  à  la  suite 
de  l'établissement  d’une  circulation  collatérale 
thoraco-abdominale  superficielle  rétablissant  le 
courant  de  la  circulation  par  l’intermédiaire  du 
territoire  cave  inférieur,  dont  la  pression  était 
modifiée  de  ce  fait. 

e.  Ea  TENSION  VEINEUSEPÉRIPIIÉRIOUE  AUCOUR.S 
DU  SYNDROME  U’iriT>ERTP:NSION  PULMONAIRE.  — 
S’il  est  impossible  à  l’heure  actuelle  de  mesurer 
directement  et  de  se  rendre  compte  du  degré  de 
l’hypertension  veineuse  au  niveau  de  la  petite 
circulation,  l’étude  delà  pression  veineuse  péri¬ 
phérique  nous  a  paru  permettre  cependant 
jusqu’à  un  certain  point  de  préjuger  de  celui-ci, 
soit  à  l’état  physiologique,  soit  surtout  à  l’état 
pathologique. 

A  l’étot  physiologique,  une  épreuve  que 
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omis  pourrons  appeler,  avec  Grellety-Bosviel, 
épreuve  de  l’effort  ou  de  l'expiration  bloquée, 
montre  que,  chez  l’individu  normal,  cette  ma¬ 
nœuvre  détermine  une  augmentation  très  rapide 
de  la  tension  veineuse  périphérique  qui  passe 
de  12  à  40  et  plus.  Cette  modification  peut  s’ex¬ 
pliquer  par  rhj'perémie  pulmonaire  bloquant 
l'ondée  sanguine  veineuse  provenant  du  cœur 
droit,  ou  bien  par  un  spasme  des  artères  pulmo¬ 
naires,  ou  bien  encore  par  une  compression  des 
cavités  cardiaques  par  le  tissu  pulmonaire  até- 
l?cta.sié. 

Ees  recherches  pathologiques  que  nous  avons 
entreprises  tendent  à  nous  faire  penser  que  l’hy¬ 
pertension  veineuse,  image  dans  ces  cas  de  l’hy¬ 
pertension  pulmonaire,  est  déterminée  en  partie 
par  le  blocage  de  la  circulation  de  retour  au  ni- 
l’eau  d’un  tissu  pulmonaire  entravant  le  cours  de 
celle-ci,  en  partie  par  la  défaillance  du  cœur  droit, 
fonction  directe  de  ce  blocage. 

2“  .1  l'état  pathologique,  la  tension  veineuse 
périphérique  peut  être  l’expression  d’une  hjqier- 
tension  de  la  petite  circulation,  exagérée  au 
cours  de  certains  états  pulmonaires  pathologiques 
aigus  ou  chroniques  (œdème  pulmonaire  aigu  des 
hypertendus,  par  exemple). 

Si  des  jirocessus  localisés  du  poumon  tels  que 
la  pneumonie  aiguë  n’entraînent  jras  en  général 
une  hypertension  veineuse  périphérique  très  ac¬ 
cusée,  ou  s’accompagnent  même  d’une  tension 
veineuse  normale  ou  abaissée,  comme  d’ailleurs 
dans  beaucoup  d’états  fébriles,  c’e.st,  semble-t-il, 
en  raison  de  la  localisation  du  processus  patho¬ 
logique  à  un  seul  lobe  et  de  l’absence  de  défaillance 
cardiaque;  il  n’en  est  pas  de  même  au  cours  de 
l'œdème  aigu  du  poumon,  qui  envahit  rapidement 
tout  le  parenchyme  et  où  la  tension  veineuse 
peut  dépasser  de  beaucoup  la  tension  artérielle, 
cependant  élevée.  C’est  ainsi  que,  dans  un  de  nos 
cas,  la  pression  veineuse  était  de  35  pour  une  ten¬ 
sion  artérielle  de  20-10  :  elle  passa  à  18  et  à  15 
après  la  saignée,  alors  que  la  tension  artérielle  se 
maintenait  à  20  et  7  et  ensuite  à  19  et  7  ;  dans  une 
de  nos  plus  récentes  observations,  la  pression  vei¬ 
neuse  atteignait  le  chiffre  énorme  de  60. 

Il  en  est  de  même,  à  un  degré  moindre,  au  cours 
de  remphj’sème  pulmonaire  aigu  ou  chronique, 
comme  nous  le  vœrrons  plus  loin. 

2.  La  pression  veineuse  au  cours  des 
anévrysmes  artério-veineux  des  membres.  - 
C’est  à  Cunéo  que  revient  le  mérite  d’avoir 
le  premier  montré  qu’au  cours  des  anévrysmes 
artério-veineux,  la  pression  veineuse  périphérique 
était  de  beaucoup  supérieure  à  la  normale.  Il  est  à 
se  demander  si,  dans  ees  cas,  l’hypertension  vei- 
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neuse  généralisée  ne  Iraduit  pas  le  début  d’une 
insuffisance  du  cœur  droit. 

3.  La  pression  veineuse  des  membres  in¬ 
férieurs  au  cours  des  états  variqueux.  — 
Nous  avons  montré  avec  Saint-Girons  et  Salacs, 
comme,  d’autre  part,  Lecoiite  et  Yacoël,  que 
la  pression  veineuse  au  cours  des  états  variqueux 
était  en  général  dwiimiée  dans  les  troncs  veineux 
du  membre  inférieur,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  chez  le  sujet  normal.  Il  en  est  ainsi  surtout 
lorsque  la  ponction  est  faite  au  niveau  d’une  am¬ 
poule  variqueuse,  où  se  produirait  une  véritable 
as^^stolie  veineuse  localisée. 

Le  traitement  médical  classique  des  états  vari¬ 
queux,  en  particulier  l’hydrastis,  nous  a  paru 
modifier  la  pression  veineuse  et,  dans  certains 
cas,  tend  à  la  remonter  vers  le  chiffre  normal. 

Nous  poursuivons  à  ce  sujet  des  études  desti¬ 
nées  à  montrer  le  rôle  de  l’effort,  de  la  marche  et 
de  la  station  debout  sur  les  ampoules  variqueuses. 
Ce  que  nous  pouvons  dire  seulement  en  ce  mo¬ 
ment,  c’est  qu’il  convient  de  différencier  les  varices 
essentielles  dans  lesquelles  la  tension  veineuse 
est  abaissée,  au  niveau  des  ampoules  surtout, 
et  les  varices  secondaires  à  une  compression  cave 
inférieure,  dans  lesquelles  la  pression  veineuse  est 
beaucoup  plus  élevée,  même  après  le  repos  au  lit. 

4.  La  pression  veineuse  au  cours  des 
cyanoses.  —  Il  est  souvent  malaisé,  devant  un 
cas  de  cyanose  généralisée  ou  d’acrocyanose,  de 
déterminer  l’origine  et  la  nature  du  sjmdrome.  11 
nous  a  paru  que  la  recherche  de  la  tension  vei¬ 
neuse  pourrait  être  alors  d’un  précieux  secours. 

Dans  les  cyanoses  congénitales,  la  pression  vei¬ 
neuse  est  en  général  éleitée,  ce  qui  s’explique  très 
bien  par  l’insuffisance  du  c(Eur  droit  :  elle  peut 
cependant  être  normale. 

Dans  la  cyanose  essentielle  ou  maladie  de  Va¬ 
quez,  la  tension  veineuse  ne  nous  a  jîas  semblé 
modifiée. 

Par  contre,  l’étude  de  la  pression  veineuse  nous 
a  paru  intéressante  à  fixer  au  cours  des  cyanoses 
par  aBj-stolie,  des  cyanoses  par  anoxémie  et  des 
cyanoses  par  troubles  endocriniens. 

a.  Cyano.ses PAR  ASYSTOUE.  — Ces  cj’anoses pro¬ 
cèdent  d’une  stase  sanguine  mécanique  dans  les 
capillaires  veineux.  Dans  de  tels  cas,  nous  avons 
constaté,  comme  il  était  â  prévoir,  de  Vhyperten- 
sion  veineuse,  absolue  et  relative  par  rajjport  à  la 
tension  artérielle. 

b.  Cyanoses  par  anoxémie.  —  A  plusieurs  re¬ 
prises,  j’ai  été  surpris  de  constater  que  certains 
processus  pulmonaires  chroniques  s’accompa¬ 
gnaient  de  cyanose  alors  qu’il  n’existait  pas  de 
symptômes  cliniques  ou  radiologiques  d’asystolie; 


Chez  ces  malades,  la  tension  veineuse  est  inférieure 
à  la  normale  et  au  chiffre  de  la  tension  artérielle 
maxima.  Or,  leur  autopsie  nous  a  révélé  des  lésions 
pulmonaires  assez  étendues  sans  modifications 
notables  du  cœur.  Le  cyanose  était  due  en  réalité 
au  rétrécissement  considérable  du  champ  de  l'héma¬ 
tose  entraînant  de  l’anoxémie  sans  défaillance 
cardiaque. 

C.  CyANCXSIÎS  par  TKOVni,ES  ENDOCRINIENS  (.SYN¬ 
DROME  d’hypertension  veineuse  avec  acrocya- 

NOSE  ET  INSIH'EISANCK  OVARIENNE).  —  »Si  l’étudc 
de  la  tension  veineuse  permet  de  différencier  les 
cyanoses  par  asj'stolie  des  cyanoses  par  anoxémie, 
elle  nous  a  permis  d’isoler  aussi,  avec  Saint-Girons 
et  Grellety-Bosviel,  un  syndrome  spécial  se  mani¬ 
festant  par  de  Vacrocyanose,  àtiV  obésité,  àes  troubles 
ovariens  évidents,  en  particulier  des  règles,  et  une 
hypertension  veineuse  importante  sans  modifica¬ 
tions  cardiaques  sans  doute  d’origine  vaso-motrice . 

Cet  état  contraste  avœc  une  tension  artérielle 
maxima  normale  et  s’est  trouvé  amélioré  par  une 
opothérapie  ovarienne  bien  conduite. 

Ce  sont  là  des  faits  que  l’étude  plus  approfon¬ 
die  de  la  pathologie  endocrinienne  permet  de  dé¬ 
celer  de  plus  en  plus  nombreux.  Ils  ont  été  décrits 
après  nous  par  Maranon,  qui,  cependant,  omet  de 
faire  entrer  dans  notre  s>Tidrome  les  modifications 
de  la  pre.ssion  veineuse.  L’hjqiertension  veineuse 
dans  ces  cas  n’est  pas  une  hypertension  passive, 
mais  une  hypertension  active,  en  rapport  avec  un 
trouble  mono  ou  pluiiglandulaire.  Noms  avons 
pu  constater,  en  effet,  bien  que  plus  rarement,  un 
sjTidrome  semblable  chez  l’homme  présentant 
divers  troubles  endocriniens. 

5.  La  pression  veineuse  au  cours  des 
états  hyperlènsifs.  —  La  complexité  de  ces 
cas  nous  a  paru  de  plus  en  plus  grande  à  mesure 
que  nous  les  avons  étudiés  de  plus  près.  Aussi 
devons-nous  modifier  un  peu  les  idées  que  nous 
avons  émises  au  début  à  leur  sujet. 

Deux  classes  de  faits  peuvent  se  présenter,  sui¬ 
vant  que  l’hypertension  artérielle  s’accompagne 
d’une  pression  veineuse  normale,  basse  ou  élevée. 

a.  Hyperten.sion  artérieeee  avec  pression 
\TÎINEUSE  nor:iiaee.  --  Dans  les  hypertensions 
pures,  comme  dans  la  maladie  de  Hogdson,  et  dans 
les  néphrites  chroniques  au  cours  desquelles  l’exa¬ 
men  clinique  ne  révélait  ni  défaillance  cardiaque, 
ni  artériosclérose,  ni  lésion  rénale,  nous  avons  eu 
l’occasion  de  constater  quelques  cas  où  la  pression 
veineuse  semblait  s’élever  parallèlement  à  la  ten¬ 
sion  artérielle  et  même  la  dépasser,  et  nous  avions 
émis  l’hypothèse  que  l’hjqiertension  artérielle 
pouvait  alors  expliquer  et  conditionner  l’hj’per- 
tension  veineuse. 
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Depuis,  certains  auteurs,  comme  I<econtc  et 
Ÿacoël,  Young,  del  Sal,  tout  en  reconnaissant  la 
possibilité  de  ces  faits,  ont  noté  en  général  un 
défaut  de  parallélisme  entre  les  deux  tensions. 
Nous  devons  reconnaître  que  le  plus  souvent  ce 
défaut  de  parallélisme  existe.  Dans  la  plupart  des 
cas,  à  une  pression  artérielle  très  élevée  corres¬ 
pond  une  pre.ssion  veineuse  subnormale  ou  nor¬ 
male.  Quand  donc  on  trouve,  dans  de  tels  faits, 
de  l’hjqjertension  veineuse,  même  sans  signes  cli¬ 
niques  de  stase  périphérique,  il  faut  song.ir  que 
le  cœur  droit  est  déficient,  se  méfier  d’une  asys- 
tolie  fruste  et  faire  contrôler  l’état  du  cœur  par 
l’examen  radios co])ique. 

b.  Hypertension  artérieeee  avec  pres.sion 
VPÎINEUSE  BA.SSE.  -  -  Dans  tous  les  cas  où  l'hyper¬ 
tension  artérielle  est  élevée  et  la  pression  veineuse 
basse,  on  doit  penser  à  l’n/'ÔTfosc/mJsc,  comme  je 
l’ai  signalé  et  soutenu  dès  le  début  avec  mes  colla¬ 
borateurs  et  comme  l’a  signalé  del  Sal  après  nous. 
Iæ  fait  s’explique,  en  effet,  par  l’obstacle  qu’en¬ 
traîne  la  sclérose  des  petits  vaisseaux  empêchant 
la  vis  a  tergo  artérielle  de  se  transmettre  norma¬ 
lement  au  niveau  des  artérioles,  des  capillaires  et 
de  la  circulation  veineuse.  Il  en  est  de  même  au 
cours  de  certains  cas  de  néphrite  aiguë,  dans 
lesquels  il  doit  exister  un  obstacle  spasmodique 
ou  tissulaire  au  niveau  du  réseau  capillaire,  con¬ 
ditionnant  une  hj-pertension  artérielle  en  amont, 
une  hypoten.sion  veineuse  en  aval. 

Des  cas  de  ce  genre  où  l’hypotension  veineuse 
relative  ou  absolue  est  la  plus  accusée  se  re¬ 
trouvent  au  cours  de  certaines  ectasies  aortiques 
et  surtout  à  la  suite  des  occlusions  athéromateuses 
des  artères  des  extrémités  avec  tendance  à  la 
gangrène,  où  la  tension  veineuse  a  descendre  à 
2  ou  3  dans  certaines  de  nos  ob^rvations. 

f.  Hypertension  aktérieeee  avec  pression 
VEINEUSE  HAUTE.  -  Nous  répétons  qu’à  part  les 
quelques  cas  où  nous  avons  trouvé  ce  parallélisme 
chez  des  sujets  à  cieur  normal,  dans  la  grande 
majorité  des  faits,  cette  augmentation  de  la  tension 
veineuse  traduit  l’aiiparition  d’une  stase  dans  les 
cavités  droites  pouvant  survenir  brasquement  par 
suite  d’œdème  aigu  du  poumon  ou  progressive¬ 
ment  par  affaiblissement  du  myocarde. 

L’étude  de  la  tension  veineuse  au  cours  des 
hypertensions  artérielles  permet  donc  de  discriminer 
les  cas  d’hypertension  artérielle  par  artériosclé¬ 
rose,  d’hypertension  artérielle  sans  obstacle  péri¬ 
phérique,  et  d’hypertension  artérielle  entraînant  une 
dépicience  du  cœur  droit. 

C.  Tension  veineuse  périphérique  au  cours 
des  pneumopathies.  —  D’obstacle  que  constitue 
à  la  petite  circulation  un  processus  pulmonaire 
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aigu  ou  chronique,  peut  entraîner  des  modifica¬ 
tions  dans  la  tension  veineuse  périphérique  que  je 
me  suis  efforcé  de  mettre  en  évidence  avec  mes 
collaborateurs  et  dont  je  poursuis  l’étude  à 
l’heure  actuelle  avec  MM.  IVfartiny  et  Grellety- 
Bosviel. 

1.  Au  cours  de  l’emphysème  pulmonaire  à  la 
période  aiguë,  ainsi  que  dans  l’œdème  aigu  du 
poumon,  on  note  presque  toujours  une  hyperten¬ 
sion  veineuse  nette,  passagère,  tombant  quand 
l’obstacle  pulmonaire  a  disparu.  A  côté  de  ces  cas 
d’augmentation  temporaire  de  la  pression  dans  la 
jietite  circulation,  il  jieut  exister  dans  de  pareils 
états  une  hypertension  veineuse  persistante, 
en  rapport  avec  une  insuffisance  du  cœur 
droit. 

2.  Dans  l’emphysème  pulmonaire  chronique, 

la  jiression  veineuse  reste  souvent  normale  jus¬ 
qu’au  moment  où  une  hypertension  persistante 
doit  donner  à  songer  à  une  hyposystolie  au  début, 
commandalit  une  thérapeutique  cardio-tonique 
après  saignée. 

M.  Cordier  a  tout  récemment  consacré  un  im¬ 
portant  travail  à  cette  étude,  où  il  confirme  nos 
vues.  De  même  cet  auteur  a  suivi  l’év’olution  de 
la  tension  veineuse  au  cours  du  pneumothorax 
artificiel  ;  il  y  voit  un  moyen  précis  et  sensible 
pour  mesurer  la  gêne  de  la  circulation  cardio- 
pulmonaire  et  éviter  les  accidents  dus  à  une  com¬ 
pression  trop  rapide  ;  nos  recherches  tendent  à 
confirmer  ces  intéressantes  constatations. 

3.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  comme  le 
montre  la  très  nombreuse  statistique  que  j’ai 
faite  à  ce  sujet  avec  mes  élèves  et  au  sujet  de 
laquelle  je  me  propose  d’insister  plus  en  détail, 
il  convient  de  discriminer  deux  ordres  de  faits  en 
ce  qui  concerne  la  tension  veineuse. 

a.  Dans  les  formes  à  prédominance  caséeuse  bien 
limitées,  dans  les  formes  évolutives  et  les  formes  au 
début,  la  i)ression  veineuse  reste  normale  ou  est 
plus  basse  que  la  tension  artérielle. 

b.  Dans  les  formes  fibreuses  s’accompagnant  ou 
non  de  sclérose  pulmonaire,  dans  les  formes  asth¬ 
matiques,  il  existe  le  plus  souvent  de  l’hyperten¬ 
sion  veineuse,  surtout  par  rapport  à  la  tension 
artérielle,  qui,  comme  on  le  sait,  est  abaissée, 
en  général,  chez  les  tuberculeux  pulmonaires, 
hypertension  veineuse  qui,  à  notre  avis,  s’ex¬ 
plique  surtout  par  la  dilatation  du  cœur  droit  de¬ 
vant  l’obstacle  pulmonaire. 

c.  Dans  les  formes  hémoptoïques,  la  tension  vei¬ 
neuse  est  augmentée  le  plus  souvent  avant  ou 
au  début  de  l’hémoptysie,  pouvant  faire  prévoir 
jusqu’à  un  certain  point  son  apparition  ;  ellerff- 
minue  ensuite  d’habitude  pour,  si  l’hémorragie  a 
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été  considérable,  tomber  parfois  au-dessous  de 
la  normale. 

Iv’étude  de  la  tension  veineuse  au  cours  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  permet  donc  jusqu'à  un  cer¬ 
tain  point  d’établir  un  pronostic,  d  ’  aider  au  diagnos¬ 
tic  de  certaines  formes  ou  de  faire  prévoir  certaines 
éventualités  cliniques  telles  que  l’hémoptysie. 


'i'elles  sont  les  différentes  constatations  très 
résumées  que  nous  avons  pu  faire  jusqu’à  ce 
jour  eu  ce  qui  concerne  la  tension  veineuse  péri¬ 
phérique.  Je  me  suis  borné,  dans  cette  étude,  à 
ne  résumer  très  succinctement  que  les  faits  que 
nous  avons  observ'és  souvent,  qui  sont  basés  sur 
de  nombreuses  statistiques,  sans  insister  sur 
d’autres  constatations  qui  ne  nous  paraissent 
pas  encore  suffisamment  établies  et  qui  feront 
l’objet  de  publications  ultérieures. 


LE  TRAITEMENT 
ÉCONOMIQUE  DANS  LES 
GANGRÈNES  PAR  ARTËRITE 
DU  MEMBRE  INFÉRIEUR 

MALEYSSON  et  PY 

Inlemes  desliôpilainc  de  Paris 
(Service  du  D'  Anselme  Sehwarlz). 

11  ne  saurait  être  question  de  traitement  éco¬ 
nomique  dans  les  gangrènes  humides.  Dans  ces  cas, 
l’amputation  haute  conserve  des  indications  for¬ 
melles. 

Dans  les  gangrènes  sèches  au  contraire,  de 
nombreux  auteurs  se  sont  élevés  contre  les  exagé¬ 
rations  de  la  pratique  allemande  qui  veut  que  l’am¬ 
putation  porte  au-dessus  de  l’oblitération  de  l’ar¬ 
tère  principale  du  membre  :  Dandow  en  1893, 
Chamayou  en  1898,  Massé  eu  1903,  qui  inspira 
la  thèse  de  Baqué  (Bordeaux,  1904),  considèrent 
qu’en  présence  d’un  sacrifice  à  faire,  il  faut  le  faire 
aussi  économique  que  possible. 

Kn  1914,  Quénu,  à  la  .Société  de  chirurgie,  re¬ 
prend  cette  campagne  contre  ces  exérèses  muti¬ 
lantes  et  publie  six  observations  de  traitement 
économique. 

Il  était  intervenu  six  fois  chez  des  malades  at¬ 
teints  de  gangrène  sèche  des  membres  inférieurs. 
Chez  un  malade,  il  s’agissait  d’une  gangrène  d’un 
orteil  où  ü  amputa  la  phalange  dans  la  c-ontinuité 


et  obtint  une  bonne  cicatrisation.  Chez  trois  autres 
il  pratiqua  l’amputation  de  l’avant-pied  pour 
gangrène  des  orteils.  Chez  un  malade,  il  eut  re¬ 
cours  à  l’amputation  sus-malléolaire  de  Ouj’on 
pour  gangrène  de  deux  orteils.  Enfin  il  pratiqua 
une  amputation  de  jambe  au  tiers  inférieur  pour 
gangrène  des  orteils  et  de  la  face  dorsale  du  pied. 

'fous  ces  malades  ont  guéri.  D’im  d’eux  dut 
subir  une  réamputation,  du  fait  d’uue  gangrène 
des  lambeaux  venue  à  la  suite  d’une  escarre  qui 
engendra  l’infection  secondaire  et  compromit  la 
vitalité  des  tissus. 

A  la  suite  de  cette  communication  de  Quénu, 
plusieurs  auteurs  vinrent  ap])orter  des  observa 
tions  de  gangrènes  du  pied  traitées  économique¬ 
ment  :  ^Mauclaire,  une  amputation  sus-maUéo- 
laire  pour  gangrèue  d’un  orteil  ;  une  amputation 
de  jambe  pour  gangrène  limitée  à  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  face  externe  de  la  jambe;  Dejars, 
une  amputation  de  jambe  pour  gangrène  du  pied 
et  de  la  région  malléolaire. 

A  la  .Société  de  chirurgie  (1923),  M.  A.  Schwartz 
a  rapporté  un  cas  de  guérison  après  amputation 
de  lyisfranc  pour  gangrèue  du  gros  orteil. 

Nous  apportons  trois  nouvelles  observations 
d’amputations  basses  pour  gangrène  du  pied, 
que  nous  devons  à  l 'obligeance  de  notre  maître 
M.  Anselme  Schwartz. 

OBSliRVATH)N  I.  —  R...,  quatre-vingt-dcux  ans,  placé 
à  riiospice de Bicêtre.  liutré  à Nccker  le  27  septembre  1920 
pour  gangrène  sénile  du  gros  orteil  droit,  ayant  débuté 
il  y  a  six  mois  par  une  tache  rouge  péri-onguéalc  (jui  s’est 
transformée  peu  à  peu  en  escarre,  avec  chute  de  l’ongle 
et  extension  du  processus  gangreneux  à  la  phalange. 

A  sou  entrée,  gangrène  du  gros  orteil  avec  lymphangite 
englobant  le  deuxième  orteil  et  s’étendant  sur  la  face 
dorsale  du  pied.  La  poplitée  ne  bat  pas.  I,a  fémorale  bat. 
Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Intervention.  —  I<e  9  octobre  1920,  sous  anesthésie  lo¬ 
cale.  Désarticulation  du  premier  métatarsien  à  sa  base. 
Excision  des  parties  mortifiées.  Pas  d'artères  visibles. 
Saignement  en  nappe.  Drain  et  mèche  à  la  partie  supé¬ 
rieure.  Suture  au  crin. 

De  13  octobre,  sphacèle  des  bords  de  la  plaie,  désunion 
et  irrigation  au  Dakiu.  Au  bout  de  quelques  jours,  la 
plaie  devient  rouge  et  saignante. 

De  8  jauv-ier,  le  malade  sort  guéri,  avec  cicatrisation 
complète  et  mobilité  des  quatre  autres  doigts  parfaite- 
nieut  conservée. 

Malgré  l’abscuce  du  pouls  au  niveau  de  la 
poplitée,  l’amputation  économique  a  donné  un 
excellent  résultat. 

ÜBS.  II.  —  B...,  soixante-dix-huit  ans,  diabétique, 
mai  1922. 

Flaque  de  sphacèle  sur  le  dos  du  premier  métatarsien, 
sur  le  dos  d’un  orteil,  puis  sur  le  dos  du  cou-de-pied  avec 
grosse  lymphangite  remontant  jusqu’à  mi-jambe.  Fan- 
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sement  à  l’alcool  :1a  lympliaugite  disparaît,  mais  la  gan¬ 
grène  s’étend.  On  perçoit  les  battements  de  la  tibiale 
postérieure. 

Intervention.  -  -  Amputation  de  jambe  à  la  partie 
moyenne  avec  un  grand  lambeau  postérieur  ;  les  vai-sseaux 
saignent,  mais  ils  sont  durs. 

Au  bout  de  (luarante-huit  lieures,  la  température 
s’élève  à  39“  ;  pansement  humide,  ablation  de  queUpies 
fils.  Petite  plaie  atone  vers  le  milieu  de  la  cicatrice  et  un 
peu  de  spliacèle  superficiel  à  l’extrémité.  Pansement  au 
sérum  de  cheval,  au  Dakiii.  Régime  aiitidiabétique. 

I,e  malade  est  guéri  le  30  juin.  Cicatrisation  comiilète. 

Ici  l’amputation  economique  était  commandée 
par  l'existence  des  battements  nettement  percep¬ 
tibles  au  niveau  de  la  tibiale  postérieure. 

Obs.  III.  I(...  Auguste,  soixante-huit  ans. 
lîntre  à  l’hôpital  Necker  le  29  janvier  1924  pour  gan¬ 
grène  des  deuxième  et  troisième  orteils  droits.  I.,e  début 
remonte  à  trois  mois  ;  à  ce  moment,  apparition  de 
plaques  rouges  sur  le  deuxième  orteil  qui  se  sont  étendues 
à  la  base  de  l’orteil,  ont  englobé  le  troisième.  Douleurs 
peu  marquées,  /.es  oscillations  au  Paclwn  reparaissent 
au-dessus  du  genou.  I,a  fémorale  bat.  I.a  poplitée  ne  peut 
être  perçue.  Air  chaud  et  pansement  alcoolisé  jusqu’au 
25  février.  La  lésion  ne  s’étend  pas. 

Intervention  -  -  Rachiane.sthésic.  Désarticulation 
médiotarsieime  passant  par  l'articulation  astragalo-sca- 
phoïdienne,  puis  se  continuant  par  un  trait  de  scie  jusqu’au 
bord  externe  du  pied.  On  utilise  pour  les  lambeaux  tout 
ce  qu’il  y  a  de  tissus  sains.  Opération  c^rsangac.  Fermeture 
sans  drainage. 

Le  douzième  jour  apparaissent  au  niveau  des  angles  de 
la  cicatrice  des  plaques  de  sphacèle,  surtout  en  dehors. 
Quelques  lambeaux  de  parties  molles  s’éliminent.  /Vir 
chaud.  I<e  20  juillet,  le  malade  sort  guéri.  Cicatrisation 
complète. 

I/’opératioii  économique  a  donné  un  résultat 
parfait,  malgré  l’absence  de  pulsations  au  niveau 
de  la  poplitée  et  une  absence  de  saignement  au 
niveau  de  la  plaie  d’amputation. 

Il  ne  faut  pas  conclure  de  ces  faits  que  l’am¬ 
putation  basse  réussit  toujours  d’emblée,  comme 
le  montre  l’obsert'ation  suivante. 

Ons.  IV.  --  I...,  mars  1922. 

Malade  soigné  en  1921  pour  mal  perforant  de  la  face 
interne  du  gros  orteil  du  pied  gauche,  puis  perdu  de  vue  ; 
revient  eu  mars  ii»2  2  pour  gangrène  sèche  iufeetée  du 
gros  orteil.  Pansement  humide.  Tout  le  gros  orteil  se  prend 
et  se  nécrose.  Tache  rouge  sur  le  dos  du  pied. 

Pas  de  pouls  au  creux  poplité.  Douleurs  vives.  Ni  sucre, 
ni  acidose.  Malade  cachectique. 

Intervention  le  i(>  mars.  —  Amputation  de  Lisfranc 
avec  section  du  troisième  cunéiforme,  à  l'anesthésie 
locale.  Suintement  eu  uuppe,  mais  pas  de  j<'t  artériel. 
Suture  avec  drainage-  par  faisieau  ele  crins. 

Rapidement,  vers  la  troisième  semaine,  la  région  se 
sphacèle  et  on  pratique  ime  auip\ilatiou  basse  de  1.  uisse, 
suivie  d’une  cicatrisation  et  guérison  complète. 
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ly’opération  économique  n’a  pas  réussi,  mais 
elle  n’a  eu  aucune  influence  fâcheuse  sur  l’ampu¬ 
tation  ultérieure  et  il  n’y  a  pas  à  regretter  d’avoir 
tenlé  la  conservation. 

Il  nous  jtaraît  donc  rationnel  de  jjratiquer  des 
amputations  basses,  dont  les  indications  sont 
souvent  données  par  les  examens  cliniques  :  ex¬ 
ploration  de  l’indice  oscillométrique,  épreuve  do  la 
raie  vasomotrice  de  Cosasesco,  épreuve  de  la 
bande  élastique.  Mais  ces  procédés,  intéressants 
au  point  de  vue  pronostique,  n’ont  pas  une  valeur 
absolue.  Ils  montrent  que,  au-dessous  du  niveau 
de  l’oblitération  artérielle,  il  existe  une  zone 
où  la  circulation  est  suffisante  pour  la  nutrition 
des  lambeaux  et  permet  une  réunion  par  première 
intention,  mais  cette  circulation  existe  souvent 
sans  qu’il  soit  possible  de  la  déceler  par  aucun  exa¬ 
men  clinique.  Au  cours  des  diverses  amputations 
que  nous  rapportons  ou  que  nous  citons,  l’irriga¬ 
tion  des  lambeaux  était  très  défectueuse,  he  plus 
souvent,  les  artères  périphériques  ne  donnaient 
l)as,  il  y  avait  simple  saignement  en  napjfe  et  la 
cicatrisation  a  été  à  jjeu  près  normale. 

Il  est  possible  que  l’épreuve  du  lipiodol  intra- 
artériel  (vSicard,  5of.  des  liôp.,  iwv.  iqi-l) 

permette  de  préciser  les  indications  opératoires. 

Nous  conclurons  que  l’amputation  basse,  éco¬ 
nomique,  doit  être  systématiquement  jiratiquée, 
quitte  à  réintervenir  en  cas  d’échec.  I^a  possibilité 
d’un  succès  justifie  amiilement  la  tentative. 
(Irâce  à  l’anesthésie  locale  (jui  rend  ces  interven¬ 
tions  peu  choquantes  et  peu  graves,  le  malade  ne 
risque  guère  qu’une  perte  de  temps,  mais  il  a  sou¬ 
vent  des  chances  sérieuses  d’éviter  une  grave 
mutilation. 
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LE  TAMPONNEMENT 
DANS  L'ÊPISTAXIS 

le  D'  BOÜTAREL 

Oto-rhino-laryngologiste  du  dispensaire  de  Grenelle. 

Tout  praticien  a  été  fréquemment  mandé 
-auprès  d’un  malade,  saignant  abondamment  du 
nez  depuis  plusieurs  heures  et  pour  lequel  les 
divers  moyens  de  thérapeutique  populaire  uti¬ 
lisés  dans  pareils  cas  n’avaient  donné  aucun 
résultat  :  clef  dans  le  dos,  mains  levées,  com¬ 
presses  froides  sur  la  nuque  n’ayant  eu  qu’un 
résultat  négatif,  on  se  décide  à  faire  venir  le  méde¬ 
cin,  qui  se  trouve  devant  un  malade  pâle,  parfois  ■ 
exsangue,  saignant  abondamment  des  deux 
narines,  en  raison  du  retour  du  sang  en  arrière 
de  la  cloison. 

En  tel  cas,  la  première  chose  à  faire  est  de  se 
rendre  compte  de  la  narine  en  cause.  Ta  famille 
indique  parfois  que  l’hémorragie  a  commencé 
de  tel  côté  ;  d’autres  fois,  eu  l’absence  de  tout 
renseignement,  on  doit  avoir  recours  au  jirocédé 
suivant. 

On  fait  moucher  violemment  le  malade,  sans 
craindre  que  le  sang  coule  plus  abondant  ;  des 
caillots  sont  alors  expulsés  des  deux  côtés.  On 
recommande  au  patient  de  pencher  très  forte¬ 
ment  la  tête  eu  avant,  afin  d’éviter  le  passage 
du  sang  dans  les  choanes,  et  il  est  alors  facile  de 
voir  de  quel  côté  siège  la  lésion. 

Ceci  fait,  et  lorsqu’il  ne  reste  aucun  doute 
sur  le  côté  qui  doit  être  tamponné,  il  s’agit  de 
pratiquer  le  tamponnement  du  nez,  en  recourant 
d’abord  aux  procédés  les  plus  simples. 

On  introduit  dans  la  narine  un  bourdonnet  de 
coton  largement  imbibé  d’eau  oxj'génée  pure, 
d’hémostj'l  ou  de  solution  d’antipyrine  au  tiers. 
Tes  autres  produits,  tels  que  penghavar,  per- 
chlorure  de  fer,  sont  à  rejeter,  lîn  même  temps, 
on  fait  prendre  au  malade  la  potion  classique  au 
chlorure  de  calcium  et  à  l’ergotine,  et  en  outre 
une  ou  deux  ampoules  d’hémostyl. 

E’hémorragie  ne  cesse  pas  brusquement  :  en 
■effet,  l’action  est  uniquemeut  chimique  et  coa¬ 
gulante,  et  le  sang  continue  à  goutter  pendant 
quelque  temps.  Au  contraire,  dans  le  tampon¬ 
nement  serré,  l’action  est  mécanique  et  l’hémor¬ 
ragie  cesse  instantanément. 

Il  faut  se  rappeler  que  parfois,  dans  des  cas 
d’ailleurs  rares,,  le  sang  fine  à  la  foLs  des  deux 
narines  :  il  s’agit  alors  soit  d’une  double  lésion 
des  artères  de  l’épistaxis,  soit,  comme  nous  en 
avons  vu  un  cas,  d’une  perforation  de  la  cloison. 


avec  point  hémorragique  situé  sur  le  pourtour  de 
l’ulcère. 

Il  faut  alors  avoir  recours  au  double  tampon¬ 
nement  serré,  mais  ces  cas  sont  rares  et  néces¬ 
sitent  en  général  l’intervention  du  spécialiste. 

Lorsque,  dans  le  cas  d’une  seule  narine  sai¬ 
gnante,  le  sang  continue  à  couler  malgré  les  pan¬ 
sements  hémostatiques,  force  est  d’avoir  recours 
au  tamponnement  antérieur. 

Ce  tamponnement  doit  être  pratiqué  avec  la 
même  minutie  que  consécutivement  à  une  opé¬ 
ration  endo-nasale,  à  une  résection  de  la  cloison 
par  exemple.  Il  suffit  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  et  ce  n’est  que  tout  à  fait  exceptionnel¬ 
lement  —  jamais,  pour  ainsi  dire  —  que  l’on  aura 
recours  au  tamponnement  postérieur.  Mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que,  pour  être  efficace,  ce  tamponne¬ 
ment  doit  être  fait  avec  le  plus  grand  soin. 

Les  instruments  et  objets  nécessaires  sont  : 

1°  Un  bon  éclairage  ; 

2°  Une  sonde  cannelée  ; 

3“  Une  ou  deux  pinces  : 

-U  Une  ou  deux  boîtes  de  mèches  de  gaze. 

Nous  insisterons  tout  à  l’heure  sur  la  mèche 
que  nous  jugeons  préférable. 

On  taille  une  longueur  de  mèche  d’environ 
i“.5o,  que  l’on  dispose  en  double,  et  qui  mesu¬ 
rera,  ainsi,  o“,75.  La  sonde  cannelée  est  disposée 
à  l’endroit  où  la  mèche  se  replie  sur  elle-même, 
les  deux  chefs  de  la  mèche  se  trouvant  par  consé¬ 
quent  de  part  et  d’autre  de  la  sonde. 

Puis  la  sonde,  portant  la  mèche  tendue,  est 
introduite  directement  en  arrière,  parallèlement  au 
plancher  des  fosses  nasales,  et  en  aucun  cas  ohli- 
(jiieinent  en  haut.  On  pénétrera  assez  profondément, 
sans  toutefois  porter  trop  loin  la  mèche  qui 
pourrait  alors  descendre  dans  le  cavum  et  pro¬ 
duire  des  réflexes  nauséeux  par  son  contact  avec 
la  face  postérieure  du  voile  du  palais. 

Puis  la  sonde  est  retirée,  en  ayant  soin  de  ne 
pas  accrocher  la  mèche.  Il  suffit  alors  de  bourrer 
en  accordéon,  progressivement,  en  ayant  soin  de 
tasser  fortement  la  mèche,  qui,  finalement,  est 
coupée  au  ras  du  nez. 

On  termine  en  disposant  sur  la  mèche  et  à 
l’orifice  de  la  narine  un  bourdonnet  de  coton 
collodionné. 

Voici  décrit  le  tamponnement  antérieur,  bien 
connu  de  tous  les  spécialistes.  Aussi  serait-il 
presque  inutile  d’en  jiarler,  si  une  question  ne 
se  posait  :  quelle  mèche  employer? 

l^n  tamponnement  peut  et  doit  rester  en  place 
assez  longtemps,  trois,  quatre  jours,  cinq  jours 
même  dans  certaines  épistaxis  particulièrement 
graves.  Au  bout  de  ce  temps,  et  avant  déjà,  des 
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fermentations  se  produisent  :  il  en  résulte,  en 
dehors  de  troubles  divers  (céphalée,  névralgies 
dentaires),  une  odeur  nauséabonde  qui  incommode 
le  malade  et  son  entourage.  C’est  du  moins  ce  qui 
se  produit  lorsque  l’on  emploie  la  mèche  aseptique 
simple. 

Ces  fermentations  obligent  parfois  à  enlev^er 
la  mèche  prématurément,  et  à  en  replacer  une 
autre,  ce  qui  est  pénible  au  malade. 

Si  l’on  emploie  la  mèche  au  peroxyde  de  zinc, 
le  résultat,  au  point  de  vue  infection,  n’est  guère 
meilleur. 

Avec  la  mèche  à  l’iodoforme,  on  obtient  un 
horrible  mélange  d’odeurs  pharmaceutiques  et 
d'odeurs  de  putréfaction  :  le  remède  est  pis  que 
le  mal. 

he  seul  produit  qui  nous  ait  donné  entière 
satisfaction  est  le  sulfate  d’orthoxj’quinoléine. 
Dépourvues  ou  à  peu  près  de  toute  odeur,  les 
mèches  préparées  avec  ce  produit  donnent  des 
résultats  parfaits  ;  elles  sont  longtemps  tolérées, 
et,  lorsque  l’on  détanq)onne,  il  n’y  a  aucune 
odeur,  même  après  séjour  prolongé  de  la  mèche 
dans  le  nez. 

De  malade  ne  se  plaint  aucunement,  ni  de 
l’irritation  produite  fréquemment  par  l’iodoforme, 
ni  des  odeurs  habituelles  en  pareil  cas. 

Il  serait  d’ailleurs  souhaitable  que  les  mèches 
fussent  «  cultivées  »  ajjrès  usage,  ce  qui  permet¬ 
trait  dans  une  certaine  mesure  de  juger  de  la 
valeur  antiseptique  du  sulfate  d’orthoxyquino- 
léine,  en  rapport  par  exemple  avec  celle  de  l’iodo- 
forme. 

A  quoi  attribuer  la  valeur  du  sulfate  d’orthoxy- 
quinoléine?  Peut-être  simplement  à  sa  solubilité 
dans  l’eau.  D’iodoforme,  le  peroxj'de  de  zinc  sont 
ou  insolubles  ou  à  peu  près  insolubles  dans  l’eau, 
Iv’orthox3'quinoléiiie  est  au  contraire  soluble  en 
toute  proportion  dans  l’eau,  et  par  conséquent 
dans  le  milieu  humide  du  nez. 

Pour  nous  résumer,  voici  les  points  que  tout 
médecin  appelé  auprès  d’un  malade  qui  saigne 
du  nez  doit  avoir  présents  à  l'esprit  : 

1°  Quel  eôté  saigne? 

2°  Introduire  une  mèche  horizonlalcmcut,  pro¬ 
fondément,  serrée  ; 

Xe  pas  craindre  de  laisser  le  tamponnement 
en  place  pendant  plusieurs  jours,  et,  pour  cela, 
choisir  une  mèche  antiseptique  (de  préférence  à 
la  mèche  aseptique,  qui  suinte  moins  mais  s’in¬ 
fecte)  et  une  mèche  à  antiseptique  soluble,  au 
sulfate  d’orthoxj'quinoléine  par  exemple.  De 
suintement  est,  comme  nous  l’avons  dit,  plus 
marqué  qu’av'ec  la  mèche  aseptique  simple.  Mais 
ce  suintement  n’est-il  pas,  après  tout,  une  sorte 
de  drainage? 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Autothérapie  préventive. 

Cette  méthode,  actuellement  entrée  dans  la  thérapeu¬ 
tique  courante,  ainsi  que  le  démontre  le  D''  Pedro  Ca- 
RIDE  Massixi  (Revista  est>anola  de  niedicina  y  de  ciricr- 
eia,  nov.  1924),  repose  sur  les  faits  suivants  : 

I,  clément  élaboré  par  le  sang  d’un  organisme  animal 
pour  se  défendre  d’une  maladie  est  spécifique. 

Ce  principe  peut  être  utilisé  pour  produire  chez  l’ani¬ 
mal  sain  l’immunité  contre  l’infection  d’origine. 

Le  globule  rouge  est  l’élément  chargé  de  la  production 
de  cet  élément  de  défense. 

L’injection  à  un  animal  sain  de  sang  total  d’un  animal 
convalescent  afin  d’obtenir  après  de  nouvelles  injections 
de  sang  d’un  animal  en  état  d’infection  aiguë  mie  immu¬ 
nité  durable,  est  im  procédé  empirique  et  d’application 
difficile. 

Le  sang  de  l’animal  malade  contient  les  virus  et  les 
toxines  des  maladies  infectieuses. 

lîxpérimeutant  sur  le  lapin,  l’auteur  arrive  à  cette  con¬ 
clusion  que  pour  les  substances  vénéneuses  le  principe  de 
défense  élaboré  est  spécifique  et  neutralise  le  toxique 
exactement  comme  une  base  neutralise  un  acide. 

Chez  les  cancéreux,  l’auteur  arrive  aux  conclusions 
suivantes  :  l’injection  de  sang  total  du  cancéreux  produit 
une  amélioration  passagère,  mais  éphémère  ;  l’injection 
de  son  propre  sérum  ne  donne  aucun  résultat,  mais  l’in¬ 
jection  de  globules  rouges  lavés,  triturés  et  hémolysés 
dans  du  sérum  hypotonique,  contient  un  principe  cura¬ 
teur  spécifique  et  ne  comportant  aucune  contre-indication 
dans  son  emploi. 

I,cs  mêmes  conclusions  sont  valables  pour  la  grippe  et 
pour  la  typhoïde  du  cheval  et,  en  général,  d'après  l’auteur, 
dans  toute  maladie  aiguë  ou  chronique  d’origine  toxique 
ou  infectieuse. 

Quant  à  l’auto-hématothérapie  totale  et  l’auto-séro- 
thérapie,  elles  seraient  souvent  dangereuses  (cas  mortels), 
en  tout  cas  .sans  efficacité  curative. 

P.  Mérigot  be  'Treigny. 

La  méningite  ouriienne  chez  ies  enfants. 

Considérés  autrefois  comme  une  affection  purement 
locale,  les  oreillons  au  contraire,  ainsi  qu’on  l’admet 
actuellement,  peuvent  déterminer  des  complications  très 
nombreuses  d’origine  hémosporique.  Parmi  ces  détermi¬ 
nations  secondaires,  les  méningites  sont  particulièrement 
intéressantes  à  connaître,  parce  qu’elles  sont  très  souvent 
méconnues  (IK  Luis  Morquio,  La  Mcdicina  de  los  nihos, 
oct.  1924).  L’auteur  cite  de  nombreux  cas  dans  lesquels 
cette  atteinte  des  méninges  est  survenue  au  cours  ou  au 
déclin  de  l’allection  ;  il  a  par  contre  observé  d’assez  nom¬ 
breux  cas  où  les  accidents  méningés  pouvaient  paraître 
prîmitifs.  Le  diagnostic,  souvent  difficile,  est  parfois  faci¬ 
lité  par  la  notion  d’épidémie  et  de  contagion  possible. 
L’évolution  est  en  général  bénigne  et  la  guérison  assez 
rapide;  cependant,  il  n’est  pas  exceptionnel  d’observer  des 
complications  sous  forme  de  crises  comitiales  ;  certaines 
formes  plus  traînantes  peuvent  eu  imposer  au  début  pour 
de  la  tuberculose. 

P.  Mérigot  de  Treignv. 
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Essais  d’anaphylaxie  chez  ie  cobaye  par  des 

peptones  de  muscies  et  de  viscères  de  cet 

animal. 

MM.  l'\  ARI.OING  et  L.  I<angKR()N  {Réunion  biologique 
de  Lyon,  15  décembre  19^^)  ont  constaté  qu’il  est  dilli- 
dle  de  sensibiliser  ou  de  choquer  un  cobaye  avec  des 
albumines  provenant  de  cette  espèce  animale.  Si  l’on 
peptonise,  en  effet,  des  organes  de  cobayes  (foie,  cœur, 
poumons,  reins),  ou  des  muscleset  qu’on  les  emploie  pour- 
la  sensibilisation  ou  le  choc,  ou  observe  qu’avec  une 
albumine  homologue  entrant  normalement  dans  la 
constitution  de  son  organisme,  le  cobaye  n’est  suscep- 
til)le  ni  de  sensibilisation,  ni  de  choc  déchaînant  ;  que, 
sensibilisé  par  une  hétéro-albumine  étrangère  à  son 
e.spôce  (caséine  de  lait  de  vache),  il  est  capable  d’être 
choqué  légèrement  par  une  albumine  homologue  pro¬ 
venant  des  tissus  d’un  sujet  de  son  espèce  ;  et  que,  sen¬ 
sibilisé  par  une  albumine  homologue,  il  peut  être  choqué 
violemment  par  une  albumine  hétérogène. 

P.  BI,AM()UTIIÎR. 

Les  crises  épileptiques  d’origine  appen¬ 
diculaire. 

On  connaît  depuis  quelques  années  les  réactions  ner¬ 
veuses  à  distance  que  peut  provoquer  l’appendicite 
chronique  :  vertiges,  troubles  urinaires  et  sudoraux, 
malaises  respiratoires  allant  jusqu’à  l’asthme  typique  : 
MM.  lînriquez,  Gutmann  et  Rouvière  ont  insisté,  dans 
plu.sieurs  communications,  sur  cet  état  qu’ils  ont  appelé 
(I  la  vagotonie  appendiculaire  ». 

Gutmann  {Société  de  gastro-entérologie  de  Paris, 
19  novembre  1924)  rapporte  deux  observations  très 
intéressantes  qui  montrent  nettement  qu’il  peut  même 
se  produire  des  crises  épileptiques  d’origine  appendicu¬ 
laire. 

Le  premier  de  ses  malades  présente  des  signes  cliniques 
évidents  d’appendicite  chronique  ;  l’auteur  l’examine 
aux  rayons  X  ;  au  moment  exact  où  il  exerce  une  pres¬ 
sion  sur  la  région  appendiculaire  pour  dessiner  sur  l’écran 
fluorescent  les  contours  du  cæcum,  le  malade  tombe  en 
poufisant  un  cri,  la  face  contre  terre,  les  bras  raides, 
les  poings  fermés,  et  perd  ses  urines  ;  on  constate  à 
ce  moment  une  bradycardie  très  nette  (30  pulsations  à 
la  minute).  Le  malade  reste  cinq  minutes  sans  connais¬ 
sance  ;  il  présente  à  son  réveil  des  vomissements  bilieux 
abondants.  On  l’opère  trois  jours  après  :  le  diagnostic 
d’appendicite  clnoniqne  est  confirmé.  Or,  cet  homme 
n’avait  jamais  eu  et  n’ent  depuis  aucune  crise  comitiale. 

La  seconde  malade  tombe  sans  conuai.ssance  dix 
minutes  après  un  examen  radioscopique  ayant  entraîné 
la  palpation  de  la  région  appendiculaire  ;  la  crise  est 
accompagnée  de  secousses  convulsives,  de  miction 
involontaire  et  suivie  de  vomissements  abondants  et 
d’amnésie.  Le  diagno.stic  d’appendicite  est  confirmé 
par  l’intervention. 

I,e  seul  diagnostic  étiologique  qu’on  puLsse  accepter 
dans  ces  cas  est  celui  d’épilepsie  réflexe  à  point  de 
départ  appendiculaire. 

lï’auteur  pense  que  chez  sou  premier  malade,  qui 
était  un  vagotouique,  ime  excitation  brusque  du  pneunui- 
gastrique  déjà  en  tension  pathologique  a  abouti  à  une 
crise  de  bradycardie  avec  crise  comitiale.  La  participa¬ 
tion  du  vague  à  cette  crise  est  d’aillems  soulignée  par 
les  vomissements  et  les  vertiges  présentés  par  le  sujet. 
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Des  diverses  théories  émises  smrla  nature  des  épilepsies 
réflexes,  il  semble  que  la  plus  simple  serait  celle  qui 
pourrait  prouver  qu’il  s’agit  d’une  bradycardie  subite  ; 
l’épilepsie  appendiculaire  peut,  à  ce  titre,  être  comparée 
à  l’épilepsie  à  point  de  départ  utérin,  urinaire,  gas 
trique,  etc.  Ces  diverses  causes  transmettent  leur  exci 
tation  par  la  voie  du  pucumogaslricpie. 

P.  BlamouTUJR. 

Action  de  l’adrénaline  et  alcalose. 

Les  différences  d’action  de  l’adrénaline  d’un  sujet  à 
l’autre  sont  bien  connues,  sans  que  cependant  ou  ait  pu 
donner  une  explication  suffisante.  Ce  n’est  que  récemment 
que  les  travaux  sur  le  système  nerveux  végétatif,  d’autres 
sur  les  modifications  de  l’acidose  et  de  l’alcalose  sanguine 
ont  apporté  quelques  lueurs  dans  cette  question. 

Une  des  maladies  dans  lesquelles  l’alcalose  est  maxima 
est  la  tétanie.  Aussi  les  expérimentateurs  ont  recherché  le 
mode  d’action  de  l’adrénaline  dans  cette  maladie  et  ils 
ont  constaté  pour  la  plupart  une  augmentation  de  l’action 
de  l’adrénaline  sur  la  jiression  sanguine.  Cependant  quel¬ 
ques  auteurs  n’ont  pas  fait  la  même  constatation  et  c’est 
pourquoi  J.  Di'zar  et  G.  PriTz  ont  repris  la  questiou 
au  point  de  vue  expérimental  {Klin.  Woch.,  16  déc.  1924). 

Pour  produire  l’alcalosc  chez  l’animal  en  expérience 
(chat),  les  auteurs  s’adressaient  à  l’hyperventilation  ; 
l’acidose  étant  au  contraire  provoquée  par  la  diminution 
de  la  respiration. 

I/hyperventilation  conduit  à  l’alcalose  par  diminution 
de  l’acide  càrbonique  ;  eu  poussant  même  cette  hyper¬ 
ventilation,  ou  peut  arriver  à  des  manifestations  expéri 
mentales  de  tétanie  par  diminution  de  l’ion  Ca. 

Sous  l’influence  de  l’alcalose  ainsi  produite,  la  courbe 
d’augmentation  de  pression  sanguine  produite  par  l’adré¬ 
naline  devient  plus  haute  et  plus  durable.  La  phase  néga¬ 
tive  de  la  courbe  est  ou  très  minime  ou  inexistante. 

Au  contraire,  sous  l’influence  de  la  diminution  respi¬ 
ratoire,  la  courbe  de  pres.sion  est  diminuée  en  hauteur  et 
eu  longueur. 

I,es  analyses  chimitiucs  faites  pendant  la  période  d’hy¬ 
perventilation  montrent  une  diminution  considérable  de 
la  teneur  du  plasma  eu  acide  carbonique. 

De  même,  la  recherche  du  P“  par  la  méthode  colori- 
métrique  montre  une  élévation  notable  de  ce  l’“et  per¬ 
met  donc  de  conclure  à  l’existence  d’une  forte  alcalose 
sous  l’influcucc  de  l’hyperventilation. 

Il  était  intéressant  de  rechercher  si  cette  action  de 
l’adrénaline  est  ainsi  modifiée  par  des  incitations  cen¬ 
trales  ou  périphériques.  lîn  répétant  l’expérience  sur  des 
animaux  décapités,  les  auteurs  obtinrent  également  après 
hyperventilation  une  augmentation  de  la  courbe  adréua- 
linique,  mais  cependant  avec  moins  de  différence  que  chez 
les  animaux  non  décapités.  Il  semble  donc  qu’il  faille 
admettre,  à  côté  des  facteurs  périphériques,  l’existence 
d’im  facteur  central. 

Gaehungbr. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  péritonite 
tuberculeuse. 

Après  avoir  joui  d’ime  certaine  faveur,  le  traitement 
chirurgical  de  la  péritonite  tuberculeuse  a  été  à  peu  près 
abandonné  par  le  monde  médical,  et  il  est  actuellement 
déconseillé  dans  la  plupart  des  traités  de  médecine. 

A  en  croire  les  chirurgiens  qui  sont  restés  fidèles  à  la 
laparotomie  dans  les  cas  de  péritonite  tuberculeuse  qu’ils 
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■ont  en  à  traiter,  cet  ostracisme  est  parfaitement  injus¬ 
tifié. 

En  1922,  TjtMoiN-(de  Bourges)  (Académie  de  médecine, 
10  octobre  1922)  apportait  ime  statistique  tle  plus  de 
300  cas  avec  un  grand  nombre  de  succès.  L’année  sui¬ 
vante  (Société  de  chirurgie,  4  juillet  19-3).  il  publiait 
vingt-quatre  nouvelles  opérations,  toutes,  sauf  xme  (non 
mortelle),  suivies  de  résultats  favorables.  L’amélioration 
des  résultats  était  due  à  ce  que  la  laparotomie  était  accom¬ 
pagnée  de  l’exposition  de  la  cavité  abdominale  aux  rayons 
solaires,  pendant  une  durée  de  quinze  à  vingt  minutes. 

Dans  ces  conditions,  toutes  les  formes  anatomo¬ 
cliniques  de  la  péritonite  tuberculeuse  sont  justiciables 
de  la  laparotomie,  quel  que  soit  l’âge  du  malade,  et  que 
l’atteinte  péritonéale  soit  primitive  ou  secondaire. 

AI,E^^zATos  (d’Athènes)  (Le  Scalpel,  1924,  p.  1313). 
■qui  opère  depuis  vingt  ans  tontes  les  péritonites  tubercu¬ 
leuses  qu’il  voit,  arrive  aux  mêmes  conclusions.  Depuis 
cinq  ans  lui  aussi,  il  combine  l'exposition  au  soleU  à  la 
laparotomie  ;  il  a  ainsi  traité  83  cas  de  péritonite  tuber¬ 
culeuse  primitive  ou  secondaire,  à  tous  les  stades  de  l’évo¬ 
lution  et  à  tous  les  âges.  L’opération,  faite  habituellement 
à  l’anesthésie  locale,  a  toujours  été  très  bénigne  et  très 
bien  supportée.  Dans  certains  cas,  où  existaient  des 
gâteaux,  il  a  fallu  pratiquer  deux,  et  quelquefois  trois 
laiiarotomies  avant  de  trouver  un  espace  libre. 

Dans  tous  les  cas.  les  résidtats  ont  été  très  satisfaisants, 
souvent  même  «  admirables  ». 

I.es  résultats  apportés  par  ces  deux  chirurgiens  ne 
laissent  pas  que  d’être  impressionnants,  et  il  semble  qu’ils 
doivent  à  nouveau  faire  pencher  la  balance  eu  faveur  du 
traitement  opératoire  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

Jean  Madiek. 

Le  délire  des  dégénérés. 

Pour  Benon  (Progrès  médical,  27  décembre  1924), 
l’expression  de  <■  dégénérés  »,  à  sens  péjoratif  et  trop 
vague,  doit  être  abandonnée.  Le  délire  des  dégénérés 
n’évolue  guère  vers  la  démence  précoce  que  dans  les  cas 
graves.  L’auteur  propose  de  remplacer  le  mot  <'  délire  des 
dégénérés»  par  Vexprus^on  hyperthymie  délirante  mal  sys¬ 
tématisée  ou  polymorphe. 

Cr.  Boueanger-PiuîT. 

Balanite  ulcéreuse. 

Lftvv-BiNü  et  (lERiîAY  (Annales  des  maladies  véné¬ 
riennes, ■novemhre  19  24)  apportent  deux  observations  d’une 
balanite  à  forme  tout  à  fait  particulière,  caractérisée  par 
des  ulcérations  profondes  atteignant  le  derme.  Cette  ba¬ 
lanite  ulcéreuse  ou  pustulo-ulcércuse,  très  rare,  d’étiologie 
incertaine,  est  à  distinguer  des  lésions  herpétiques,  syphi¬ 
litiques,  chamrelleuses  ;  elle  guérit  en  quelques  jours  par 
des  applications  de  nitrate  d’argent  à  i  p.  30. 

C.  BotiI,ANGER-PlI,ET. 

Roséole  syphilitique  à  morphologie  insolite. 

S.  NiCOEAU  (Annales  des  maladies  vénériennes,  no¬ 
vembre  1924)  rapporte  nn  cas  de  roséole  à  type  anormal, 
roséole  en  cocarde,  apparue  sept  semaines  après  le  chancre, 
dans  les  éléments  de  laquelle  fut  retrouvé  le  tréponème, 
et  qui  disparut  rapidement  sous  l’influence  du  traitement. 
C’est  une  forme  non  encore  décrite  et  de  diagnostic  par¬ 
ticulièrement  difficile. 

(î.  Boueangkr-Pieet. 
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Etat  actuel  de  la  prophylaxie  de  la  rougeole 
au  moyen  du  sérum  de'  convalescent. 

Cette  méthode,  qui  a  déjà  fait  ses  preuves,  est  particu¬ 
lièrement  utile  dans  les  milieux  hospitaliers  (D'  AeoNSo 
JIUNoYERRO,  Los  progresos  de  la  cfi'n/ca,  janvier,  rgzs). 
service  ^édal  dewait  être  annexé  à  tout  hôpital  d’en¬ 
fants.  L’auteur  estime  que  l’iiijection  doit  être  faite  dans 
les- six  jours  qui  suivent  le  momeilt  de  la  contagion  s* 
l’tm  vent  at-oir  une  préservation.  Après  cette  date,  l’in¬ 
jection  a  encore,  jusqu’au  dixième  jour,  son  utilité,  car 
elle  peut  réaliser  une  séro-atténuation  dans  les  cas  de 
rougeole  graw.  Ce  même  traitement  peut  aussi  être 
pré^deux  dans  les  formes  H>'pertrophiques,  lorsque  les 
thérapeutiques  habituelles  se  sont  montrées  impuis¬ 
santes. 

A  titre  de  traitement,  il  faut  limiter  l’emploi  de  cet 
agent  aux  Cas  graves. 

l/auteur  estime  aussi  que,  même  à  titre  préventif,  il 
faut  réserver  la  sérothérapie  aux  enfants  rachitiques, 
athrepsiques,  scrofuleux  ou  tuberculeux  et,  en  général, 
à  tous  ceux  qu'une  récente  maladie  a  mis  en  état  de 
moindre  résistance.  Enfin,  dans  les  cliniques  qui  ne  dis¬ 
posent  pas  de  sang  de  convalescents,  on  aura  recours  à 
du  sang  d’adulte  et,  si  possible,  à  du  sang  des  parents. 

>Iè;RïGoT  DE  Treigny. 

L’Eosinophilie  des  prostatiques. 

On  sait  que  les  porteurs  d’uile  hypertrophie  de  la 
prostate  présentent,  dans  87  p.  100  des  cas  environ 
(LEGUEU,  Chahanier  et  MorEe),  une  auj^entatiou 
manifeste  du  nombre  des  éosinophiles,  sans  aucune  aug¬ 
mentation  des  neutrophiles.  Au  contraire,  les  porteurs 
d’un  cancer  de  la  prostate  ont  une  diminution  des 
éosinophiles  avec  augmentation  des  polynucléaires 
(87  p.  100). 

D’autre  part,  l’errier  et  Jluster  (de  (;cnève),dan.s  une 
statistique  portant  sur  -22  cas,  n’ont  retrouvé  l'éosino¬ 
philie  que  sur  33  p.  100  des  prostatiques. 

Reprenant  ces  travaux,  le  Df  Oekonomon  (O  Praklikos 
latros,  décembre  1924)  a  examiné,  depuis  1915,  250  cas 
d’hypertrophie  de  la  prostate,  au  point  de  vuè  de  leur 
type  leucoc>'taire.  Considérant  comme  normal  le  chiffre 
de  I  à  2  p.  100,  l’auteur  a  trouvé  une  éosinophile  mani¬ 
feste,  maiselle  ne  serait  pas  très  accentuée  (aà  5  p.  100)  ; 
pour  lui,  du  reste,  elle  n’existerait  que  sur  90  prosta¬ 
tiques  sur  250,  .soit  30  p.  100  des  cas  environ. 

l'ar  contre,  sur  20  cas  de  cancer  de  la  prostate  exa¬ 
minés,  il  n’a  jamais  rencontré  d’éosinophile,  mais  tou- 
j(mrs  une  augmentation  du  nombre  des  neutrophiles 
(d’habitude  80  p.  100). 

Il  en  déduit  que  la  recherche  de  l’éosinophilie  diez  les 
prostatiques  rend,  avec  la  clftiique,  les  plus  grands  ser¬ 
vices  pour  le  diagnostic  différentiel  d’avec  le  cancer. 

Un  dernier  ijoint  l’a  frappé  ;  sur  02  prostatectomies, 
les  quatre  cas  mortels  n’avaient  pas  d’éosinophilie  avant 
l’opération.  Ce  qui  laisserait  supposer  la  valeur  pronos¬ 
tique  de  cette  constatation. 

Micrigot  de  Treigny. 


PAMS  MËTJTCAL 
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P.  CARNOT  et  H.  GAEHLINGER 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecin  consultant  à 

médeciuc  de  Paris.  Châtel-Guyon. 

I,es  travaux  médicaux,  chirurgicaux,  radiolo¬ 
giques  et  chimiques  qui  ont  paru  cette  année  sur 
la  pathologie  digestive  rendent  impossible,  par  leur 
nombre,  l’analyse  de  tout  ce  qui  fut  publié  tant  on 
France  qu’à  l’étranger.  Aussi  nous  n’envisagerons 
que  quelques  questions,  en  e.ssayant  de  grouper  les 
divers  travaux  se  rapportant  à  mi  même  sujet. 

I.  —  Estomac. 

Exploration  fonctionnelle.  —  Gastrotonométrie. 
—  Dans  de  nombreuses  coimnunications,  condensées 
dans  deux  articles  principaux  [Presse  médicale, 
f)  juin  1923  et  1(5  janvier  1923),  R.CÎaultikr  a  décrit 
.sous  le  nom  de  gastrotononiètre,  un  appareil  explo¬ 
rateur  des  fonctions  de  l’estomac  qui  permet  de 
suivre  aisément  les  modifications  de  la  tonicité  de 
la  musculature  gastrique.  Cet  appareil,  relié  à  un 
manomètre,  permet  d’hisuffler  l’estomac  pomr  con¬ 
naître  sa  forme,  ses  dimensions,  mais  aussi  d’appré¬ 
cier  sa  capacité  à  mi  volume  d’air  déterminé  et  en 
même  temps  sa  sensibilité  à  la  pression.  Enfin,  les 
o.scillatioiis  de  l’aiguille  manométrique  permettent 
de  mesurer  son  degré  de  contractilité.  Reprenant 
la  méthode  de  gymnastique  pneumatique  de  l'csio- 
mac  proposée  en  1914  par  Carnot  et  (îlénard,  il  a 
adapté  très  ingénieusement  son  appareil  à  la  mobi¬ 
lisation  rytlunée  des  parois  de  l’estomac.  En  se 
■servant  d’oxj’gène,  Gaultier  observe  une  action 
.stimulante  de  relèvement  de  la  tonicité  gastrique. 
1/acide  carbonique,  peut-être  en  exerçant  sur  la 
muqueuse  gastrique  mie  action  anesthésiante, 
amène  de  ce  fait  ime  diminution  de  la  pression.  Il  y  a 
là  une  application  intéressante  de  la  méthode  théra¬ 
peutique  de  Carnot  et  Gléiiard. 

Repas  d’épreuve  et  sécrétion  gastrique.  —  Le  livre 
de  I.aîi'KR  (Ma,sson  et  C“'  éditeurs,  1924)  sur  Vhis- 
toire  de  la  sécrétion  gastrique,  de  lecture  attachante, 
nous  montre  les  étapes  principales  de  nos  connais- 
sanees  sur  le  suc  gastrique,  nous  donne  la  genèse  de 
l'idée  de  sécrétion,  qui  s’est  substituée  peu  à  peu  à 
la  coction,  l’élixation,  la  putréfaction  et  la  fermenta¬ 
tion  des  aliments. 

Malgré  les  progrès  réalisés,  l’accord  n’est  cependant 
pas  fait  sur  les  méthodes  d’appréciation  de  la  sécré¬ 
tion  gastrique.  Selon  LkmaTTR  [Soc.  de  thêrap.. 
9  avril  1924),  le  choix  du  repas  d’Ewald  ii’est  pas  à 
recommander,  parce  que  sa  riclie.sse  en  amidon  et  sa 
faible  teneur  en  albuminoïdes  faussent  complète¬ 
ment  les  réfidtats  obtenus  pour  la  répartition  du 
chlore  combiné  et  l’évaluation  de  la  protéolyse. 

N®  14. —  4  Avril  1925. 


J.-R.  Beri,  et  W.-M.  Adam  [Amer.  J.  of  med.  Sc.. 
avril  1924)  ont  montré  que  chez  le  sujet  normal,  par 
la  méthode  d’analyses  fractionnées,  on  constate 
d’mi  jour  à  l’autre  des  variations  considérables  de  la 
courbe  d’acidité.  C’est  dans  les  échantillons  au  bout 
d’ime  heure  que  l’acidité  totale  et  l’IICl  libre  varient 
dans  les  limites  les  plus  étroites  (25  p.  1 00  et  1 8  p.  1 00) . 

De  reflux  duodénal  peut  troubler  les  dosages  et 
V.  PoTTE  (rà^r.  A  rkhiv  Moscou,  fasc.  1, 1924)  a  montré 
qu’il  se  produit  surtout  à  jeun  et  à  la  fin  de  la  diges¬ 
tion,  et  cela  mdépendauiment  du  degré  d’acidité. 

Il  est  intéressant  de  connaître  les  quantités  de  suc 
évacuées  par  l’intestin,  et  l’on  avait  pensé  pouvoir 
se  servir  dans  ce  but  de  la  double  sonde  gastro- 
duodénale.  Cependant  les  recherches  de  Bar- 
Soxv  et  Egan  [Münch.  med.  Woch.,  25  avril  1924) 
ont  montré  que  l’excitation  duodénale  ahisi  produite 
exagère  le  péristaltisme  stomacal. 

T.-Isod.  Benxett  et  E.-C.  Dodds  [ArcJi.  mal. 
app.  dig.,  mai  1923)  se  servent  de  la  méthotle 
fractionnaire  de  Rehfiiss  et  emploient  comme  repas 
d’épreuve  la  tisane  de  gruau  d’avoine. 

DeNoir  et  VERPY(.S'of.  de  gastro-entérologie,  7  juil¬ 
let  1924)  ont  adoiAé  le  repas  peploiié  salieylé  et  utili¬ 
sent  la  méthode  des  tubages  en  .série.  1 1  peut  arriver,  et 
c’est  là  lui  des  inconvénients  de  la  méthode,  que  les 
extractions  répétées  ayant  épui.sé  le  contenu  sto¬ 
macal,  il  ne  .soit  pas  possible  d’effectuer  la  série 
complète  des  épreuves.  I/e  salicylate  de  soude  est 
destmé  à  permettre  de  suivre  la  marche  de  l’évacua¬ 
tion  du  liquide  constituant  le  repas  d’épreuve. 

Cette  méthode  a  l’avantage  de  supprimer  les 
différences  indi\’iduelles  d’évacuation  des  liquides. 
(kjRiiAM  [J.  of  med.  Ass.,  24  novembre  1923)  a 
insisté  sur  cette  notion  connue  en  France  depuis 
longtemps  et  montré  que  la  per.sistance  du  liquide  du 
repas  d’épreuve  peut  diluer  le  suc  gastrique  pendant 
pins  de  deux  heures. 

Karl  F'reuse  [Deutsch.  med.  Woch.,  n®  i,  1923) 
compare  le  résultat  du  repas  d'Iîwald  habituel  avec 
le  repas  additionné  d’alcool.  Il  en  conclut  que  l’aug- 
meutation  de  l’acidité  après  addition  d’alcool  parle 
contre  le  diagnostic  d’ulcère  ou  de  cancer  ;  au  con¬ 
traire,  la  chute  de  l’acidité  parle  contre  celui  de 
dj’.spepsie  nerveuse. 

Smirnov  [Ther.  .drkhiv  Moscou,  fa.se.  II,  1924) 
reprend  le  repas  d’épreuve  à  l’alcool  préconisé  pour 
la  première  fois  par  Camot  (éîcr.  biol.,  12  mai  1906) 
et  repris  par  Ehnnaim  et  dit  en  avoir  obtenu  de 
bons  résidtats.  Pour  Wœnekhans,  il  faut  employer 
ime  solution  à  5  p.  100  d’alcool  ne  contenant  pas  de 
chlore.  On  peut  ainsi  faire  le  dosage  du  chlore  total 
et  obtenir  des  résultats  précis,  25ourvu  qu’il  n’y  ait 
pas  de  reflux  duodénal,  ni  de  stase  alimentaire 
/.  kl.  Med.,  mai  1914). 

Cai’ALDi  [Arch.  fiir  Verd.,  juin  1924)  recommande 
un  repas  d’épreuve  compasé  de  50  grammes  de 
légumes  crus  (carottes  surtout)  et  il  se  rend  compte 
de  la  riches.se  du  suc  en  HCl  jjur  l’importance  des 
restes  de  végétaux  dans  les  selles  tamisées. 

Vandorfy  préconise  l’emijloi  de  deux  repas 
N®  I4 
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d’épreuve  successifs  à  rme  heure  de  distance.  Dans  Ils  ont  également  montré  l’action  inhibitrice  du 


l'ulcus,  il  y  aurait  augmentation  de  l’acidité  du 
.second  repas  tandis  que  dans  les  autres  cas  d’addité, 
il  y  aurait  plutôt  diminution  (Zeits.  /.  kUn.  Med., 
p.  282,  1924). 

Dans  un  autre  article  {Med.  Klin.,  n”  29,  1924), 
oet  auteur  recommande  comme  repas  tme  solution 
d’acide  acétique  d’une  acidité  déterminée. 

Pour  Moi,nar  et  Czaki  (Zeits.  f.  kJin.  Med., 
p.  239,  1924),  l’hyperaddité  traduit  im  trouble  des 
échanges  chlorurés  et  un  certain  degré  de  rétention 
chlorurée. 

E.  PoivUKS  [Kl.  Woch.,  21  octobre  1924)  considère 
qu'il  y  a  rapport  étroit  entre  l’addité  .stomacale 
et  les  valences  acides  du  sang.  Il  y  a  un  parallèle 
étroit  chez  les  sujets  normaux  entre  l’acidité  totale 
du  contenu  .stomacal  et  le  contenu  en  acide  carbo¬ 
nique  du  sang  (à  jeun). 

Acei<  et  P.  Sl’lTZER  (Deut.  ni.  J\’orh.,no  3^^  1924), 
recherchant  l’inlluence  de  la  digestion  stomacale 
sur  la  ré.si.stance  des  globules  rouges,  constatent, 
trente-cinq  minutes  après  le  repas,  une  augmentation 
de  résistance  chez  les  normaux  et  les  hyperaddes  et 
au  contraire  une  diminution  chez  les  hypo  et  les 
anacides. 

D.  Abiacrsherc.  et  P.  Kaxtders  {Kl.  li'ocli.,  n“  25, 
1924)  ont  fait  de  nouvelles  recherches  .sur  le  rétré¬ 
cissement  des  pupilles  après  le  repas,  décrit  par 
Wieland  et  Schôn  et  prétendent  que  ce  phénomène 
dépend  de  la  sécrétion  chlorhydrique.  Il  uian’querait 
chez  les  anachlorhydriques  et  la  modification  des 
pupilles  après  le  repas  permettrait  de  tabler  des 
déductions  sur  la  .sécrétion  .stomacale. 

Chromoscopie.  —  I/éliniiiiation  des  .substances 
colorantes  par  la  muqueuse  gastrique  a  été  étudiée 
en  1922  par  Saxe  et  .SciiERE  qui  étudièrent  l’élimi¬ 
nation  ga.strique  du  bleu  de  méthyle  et  de  l’indigo- 
canuin.  Geaksner  et  WITTX'.EXSTEIN  {Kl.  U’ocli.,  27 
août  1923)  ont  montré  que  le  rouge  neutre  e.st  éli- 
mmé,  lui  au.ssi,  pur  la  muqueuse  ga.strique  et  que  la 
rapidité  d'évacuation  du  colorant  e.st  en  rapijort  avec 
le  degré  d’acidité.  SiMici  et  Dimitriu  {Arcli.  mal. 
a,pp.  dig.,  a\ril  1924)  ont  recherché  les  colorants 
éliminés  par  la  muqueuse  gastrique.  Carnot  et 
Gaeiieinge;r  {Paris  médical,  8  novembre  1924) 
constatent  que  le  rouge  neutre  e.st  éliminé  entre 
quatorze  et  quinze  minutes  par  l’estomac  normal  et 
que  cette  élimination,  accélérée  chez  les  h)rpercliIor- 
hydriques,  ralentie  chez  les  hypochlorhydriques,  est 
ab.sente  chez  les  anachlorhydriques.  KoorarxAN 
{Ann.  de  méd.,  juin  1924)  fait  des  constatations 
analogues.  P.  1)e;stré;k  et  J.  Goixart  {Bruxelles 
méd.,  lOfféraer  1925)  observent  des  éliminations  du 
même  ordre,  mais  plus  ralenties.  Ces  différaices 
semblent  liées  à  la  qualité  du  produit  employé. 

Leuoopédèse  gastrique  et  leucocytose  digestive.  — 
Dans  ime  série  de  communications  à  la  Société  de 
biologie  ou  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(1923  et  1924),  IvajPE»  et  Marchae  ont  étudié 
l’action  de  divers  corps  (amers,  cristalloïdes)  sur  la 
leucopédèse  gastrique. 


nerf  vague  siu  ce  phénomène.  Cette  leucopédè.se 
accroît  la  défense  de  l’estomac  et  de  l’organisme 
contre  les  intoxications  alimentaires  {Progrès  méd., 
23  août  1924).  On  trouvera  tous  ces  résultats  dans 
l’excellente  thè.se  de  Marchae  (Paris,  1925). 

Parallèlement  à  la  leucopédèse  gastrique,  il  .se 
fait,  après  l’ingestion  d’aliments,  une  lencoc3d;ose 
digestive  qui  a  été  bien  mise  au  point  dans  l’excel¬ 
lente  thèse  de  PeiciiET  (Paris,  1924).  Des  polynu¬ 
cléaires  sxutout  subis.sent  une  augmentation  pouvant 
aller  jusqu’à  75  p.  100.  I,a  hiérarchie  des  aliments 
qui  j[  .suscitent  cette  leucocyto.se  est  superposable  à 
l’importance  de  la  sécrétion  gastrique  que  détermine 
leur  ingestion.  Cette  leucocytose  n’existe  pas  chez  les 
achyliques  gastriques.  lîlle  .semble  plutôt  due  à  im 
déplacement  qu’à  une  néoformation  de  globules 
blancs. 

Gastroscopie.  —  IîesnER  {Arch.  f.  Verd.,  avril 
1924)  pratique  la  gastro.scopie  depuis  quatorze 
ans  et  déclare  que,  même  avec  une  mstrumentation 
convenable,  c’e.st  toujours  ime  exploration  très 
pénible  et  qui  ne  doit  être  employée  que  lorsque  les 
autres  méthodes  ne  fixent  pas  le  diagnostic.  Elle  ne 
permet  pas  une  exploration  de  toute  la  .surface  de 
l’estomac,  l’antre  du  pj’lore  dans  .sa  partie  supérieure 
n’étant  pas  comprise  dans  le  champ  vi.suel. 

Bensaude  et  OURY  (.Soc.  méd.  des  hôp.,  ler  février 
1924)  emploient  la  po.sition  génu-cubitale,  qui  faci¬ 
lite  coiEsidérablement  l’introduction  du  tube. 

RAiiNENFüRnER(M!Ï«c/».wcd.  Woch.,  ii  a\Tril  1924)' 
voit  dans  la  gastro.scopie  une  méthode  d’avenir  qui, 
dans  mi  délai  proche,  sera  .sur  le  même  plan  que 
l'examen  radioscopique  ou  la  cy.stoscopie. 

R.  SchindeER  {Arch.  of  Int.  Med.,  15  octobre 
1923),  à  la  .suite de  trente  gastroscopies  pour  cancer 
gastrique,  pense  que  l’emploi  systématique  permettra 
de  diagno.stiquer  le  cancer  au  début. 

Korbsch  {Münch.med.  lEoc//.,  n“43, 1924)  montre 
la  valeur  de  la  gastro.scopie  dans  le  diagnostic  de 
la  gastrite  chronique  et  les  états  ulcéreux. 

IIOEH\VEG.(jVË«f//.  med.  Woch.,  18  avril  1924) 
accorde  ses  préférences  aux  ga.stroscopes  rigides,  tels 
«jue  celui  de  Bchindler,  et  recommande  le  décubitus 
latéral  gauche.  Ouclle  que  .soit  la  position  employée, 
il  est  impossible  de  voir  tout  l’e.stomac. 

Sternberg  {Arch.  f.  kl.  Chir.,  1924,  et  W.  kl. 
Woch.,  n“  51,  1924)  étudie  les  dangers  et  les  défauts 
de  la  gastroscopie.  Il  ne  faut  pas  mécoimaître  l’im¬ 
portance  de  la  pres.sion  exercée  et  le  degré  de  ce 
danger  dépend  de  la  longueur  de  la  partie  élastique. 
A  ses  yeux,  l’appareil  le  plus  dangereux  est  celui  de 
Von  lîlsner. 

Micron  {Ann.  de  méd.,  août  1924),  passant  en 
revue  les  différents  appareils,  domie  la  préférence  aux 
modèles  rigides  munis  d’un  introducteur  souple.  La 
gastroscopie  ne  peut  que  compléter  les  explorations 
cliniques  courantes  et  n’aura  de  vuleur  réelle  que 
lorsqu’on  pomra  voir  toute  la  muqueuse. 

Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  A.  Beck  {Zent.  f. 
Chir.,  no  28,  1924)  décrit  un  ga.stro-duodénoscope 
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stérilisable  qui  peut  être  introduit  dans  l’estomac 
par  une  petite  boutonnière. 

Rapprochons  de  cette  méthode  l’abdominoscopie 
employée  par  certains  auteurs  allemands  et  sur 
laquelle  Stiîiner  {ScIiuj.  med.  Woch.,  17  janvier 
1924)  attire  à  nouveau  l’attention.  Il  introduit,  après 
ponction  de  l’abdomen  insufflé,  mi  abdomhioscope, 
qui  domie  les  renseignements  de  situation,  de  forme, 
de  mobilité  que  l’on  peut  dé.sirer  et  qui  prépare 
ainsi  efficacement  l’acte  cliirurgical. 

Gastrites. —  Il  est  très  commun  de  rencontrer 
dans  la  muqueuse  gastrique  des  îlots  de  muqueuse 
ayant  les  caractères  de  la  muqueuse  intestinale.  On 
désigne  sous  le  nom  d’hétérotypie  l’îlot  congénital, 
tandis  que  l’on  réserve  le  nom  de  métaplasie  à  l’îlot 
acquis. 

R.  Ramond  et  II1RSCHBERG  ont  particulièrement 
étudié  la  métaplasie,  processus  fréquent  qui  accom¬ 
pagne  la  ga.strite  chronique,  soit  primitive,  soit 
secondaire  {Soc.  de  gastro-entérologie,  10  décembre 
1923).  En  collaboration  avec  Jacquiîijn,  ces  deux 
auteurs  {Soc.  méd.  des  hôp.,  30  janvier  1925)  ont 
décrit  plus  amplement  les  lé.sions  dégénératives 
et  métaplasiques  de  la  gastrite  chronique,  lîlles  sont 
constituées  par  le  retour  par  étapes  des  diverses 
cellules  gastriques  au  stade  de  cellules  primitives 
intestinales.  Dans  une  première  étape,  la  cellule 
gastrique  perd  ses  caractères  propres,  mais  n’est  pas 
encore  intestinale.  Dans  mie  seconde  étape,  l’épithé¬ 
lium  acquiert  tous  les  caractères  de  l’épil  hélium 
intestinal.  Da  première  étape  pourrait  aboutir  à  la 
formation  de  la  cellule  cancéreuse,  tandis  que  dans  la 
deuxième,  les  cellules  fixées,  sans  défense  contre  le 
suc  gastrique,  sont  digérées  facilement  et  laissent 
sans  protection  la  sous-muqueuse,  créant  ainsi  l’ul¬ 
cère.  E.  Ramond  et  JACQUEUN  {Soc.  méd.  des  hôp., 
g  jan\’ier  1925)  ont  étudié,  à  côté  des  lésions  méta¬ 
plasiques,  la  progression  des  lésions  inflammatoires 
de  la  gastrite,  qui  gagnent  de  proche  en  proche  les 
diverses  tmiiques  de  l’estomac.  Ces  infections  .sont 
facilitées  par  la  stase  gastrique,  qui  est  ainsi  le  prin¬ 
cipal  facteur  de  la  gastrite  chronique  et  par  elle  de 
la  plupart  des  affections  principales  de  l’estomac. 

Certains  îlots  hétérotypiques  de  l’estomac,  d’ori¬ 
gine  congénitale.  ont  été  étudiés  dans  la  thèse  d’ÜBER- 
I,IN  (Paris,  192-t)  consacrée  aux  fonnations  brmuié- 
riennes  de  l’estomac.  Ces  formations  sont  suscepti¬ 
bles  de  subir  mie  évolution  adénomateuse  et  peu¬ 
vent  alors  se  transformer  en  cancer.  Comme  ces 
îlots  de  glandes  de  Bnumer  ont  toujours  été  décou¬ 
verts  au  cours  d’examens  histologiques  de  pièces 
d’ulcus  simples  ou  caiicérisés,  Oberlin  se  demaide  si, 
par  leur  sécrétion  propre,  elles  n’ont  pas  amené  une 
perturbation  au  niveau  de  la  muqueuse  gastrique 
favorisant  le  développement  de  l’ulcus.  ly.  D.vmy 
{Arch.  mal.  app.  dig.,  mars  1924),  dans  une  excel¬ 
lente  revue  critique,  étudie  les  formations  bruiiné- 
riennesde  l’estomac  et  montre  la  po.ssibilité  de  leur 
rôle  dans  la  patliogénie  du  cancer. 

E.  Ramoxd  et  IlmsCHBEîRG  ont  publié  {Soc.  anat., 
9  juillet  1924}  deux  obsen-ations  d'hiclusioii  épithé¬ 


liale  sous-muqueuse  observées  l’mie  chez  un  enfant 
de  six  mois,  l’autre  chez  un  adulte.  Askanasy 
{Ü.  med.  Woch.,  11“  i,  1923)  a  communiqué  un  cas 
avec  agénésie  du  cystique  et  de  la  vésicule  biliaire 
et  avec  inclu.sion  épithéliale  dans  la  paroi  du  pylore, 
au  niveau  de  laquelle  le  carcinome  prit  naissance. 

Cancer  de  l’estomac.  —  -  E'n  dehors  de  la  possi¬ 
bilité  du  développement  du  carcinome  aux  dépens 
d’ilots  métaplasiques  ou  hétérotypiques  se  tradui¬ 
sant  par  des  épitliéliomas  gastriques  à  fonue  intes¬ 
tinale  (PauciiE’T  et  Hirschberg,  23  février  1924),  il 
faut  mentionner  l’évolution  pos.sible  de  l’ulcère 
stomacal  eu  cancer.  PAUCiiE'r  en  publie  mie  okser- 
vation  à  la' Sociét.^  de  chirurgie  (20  février  1924),  et 
à  ce  sujet,  Ilartmanu  croit  pouvoir  dire  qu’après 
avoir  méconnu  rnlcéro-caiicer,  on  en  a  dans  ces 
quinze  deniières  aimées  beaucoup  exagéré  la  fré¬ 
quence.  Dici.ore,  Creyssei,  et  DE  Rdugemont 
{.Soc.  nation,  de  méd.  Lyon,  3  décembre  1924) 
publient  une  ob.servation  de  cancérisation  cinq 
aimées  après  la  ga.stro-eiitérostoniie  et  concluent  au 
remplacenieiit  de  la  gastro-entérostomie  par  la 
ré.section  quand  cela  est  po.ssible. 

b'iNSTERER  {Arch.  f.  klin.  Chir.,  fasc.  131) 

dit  que,  pour  éviter  la  cancérisation,  il  faut  enlever 
la  plus  grande  partie  po.ssible  de  l’estomac,  pour 
.supprimer  la  zone  atteinte  de  gastrite. 

Duroi’X  {Bull,  méd.,  13  avril  i()2|)  a  publié 
deux  ob.servations  de  cancer  gastricpie  à  caractère 
d’infiltration  massive,  chez  deux  homnie.s  placés 
constanmieiit  dans  une  atmosphère  saturée  de  vapeurs 
acides  irritantes.  Nous  pouvons  en  rapprocher  les 
premiers  lésultats  expérimentaux  de  Menetrier 
{Bull.  Ass.  fran(.  pour  l’étude  du  cancer,  juillet  1924), 
qui  est  iiarveiiu  par  des  injections  périgastriques  de 
goudron  à  provoquer  un  cancer  expérimental  de 
l’e.stomac  chez  le  rat. 

Dans  une  étude  très  documentée  sur  les  cancers 
dige.stifs,  SurmgnT  {.de.  de  méd.,  11  novembre  1924) 
montre  que  le  cancer  de  l’estomac  est  celui  dont  le 
diagnostic  offre  le  plus  de  difficultés.  Dans  0,2  p.  100 
des  cas,  .seule  l’opération  a  levé  les  doutes. 

SCUUTZ  (11',  hl.  Woch.,  Il»  32,  1924)  insLste  .sur 
l’importance  diagnostique  de  l’anacidité  et  d’une 
flore  bactérienne  riche  concomitante  composée 
surtout  de  bâtonnets  courts  et  longs.  Meyringii 
{Med.  Gesell.  Gôttingcn,  22  mai  1924)  dit,  en  effet, 
que  l’acidité  est  peu  favorable  aux  microbes  et  que 
les  variations  de  la  flore  bactérieime  pourraient 
.servir  au  diagnostic  si  les  maladies  de  la  vésicule  et 
les  ga.strites  anacides  ne  donnaient  uti  tableau  sem¬ 
blable  à  celui  du  cancer. 

AnsciiuTz  {M.  med.  Woch.,  2  janvier  1925), 
étudiant  mie  statistique  personnelle  de  i  isô  cancers 
stomacaux  observés  eu  vmgt  et  un  ans,  montre  que 
les  deux  imints  importants  dans  le  diagnostic  sont 
l’aspect  radiologique  et  la  constatation  d’hémorra¬ 
gies  occultes. 

3iI.\RIU  f'.OR’fE.s  Dladc)  {Berista  meUica  Barcelone, 
11"  I,  1924)  fait  le  diagnostic  par  l’étude  du  chi¬ 
misme  et  la  recherche  du  sang  dans  les  liquides 
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d’extractiou.  Pour  lui,  ou  peut  pratiquement  exclure 
le  cancer  quand  on  note,  avec  ime  courbe  d’hyperaci¬ 
dité,  l’absence  du  sang  dans  tout  soudage. 

Cette  notion  n’est  cependant  pas  toujours  exacte, 
et  V.  PAUCiiii'r  et  A.  Hirsciihkk(;  (Arcli.  mal.  app. 
dig.,  juillet  192.J),  résumant  une  statistique  por¬ 
tant  sur  63  cancers  gastrectomi.sés,  ont  constaté 
16  fois  de  riICl  libre  et  dans  plusieurs  observations 
de  l’hyperclilorhydrie.  Ce  sont  ou  des  ulcères  cancé- 
risés  ou  des  cancers  ulcérisés  qui,  d’ailleurs,  consti¬ 
tuent  de  bons  cas  au  point  de  vue  chirurgical. 

De  même,  Priedenwawj  et  Bryan  (J.  Am. 
med.  Ass.,  20  juillet  192.1),  de  l’étude  de  100  cas, 
montrent  qu’ils  ont  obtenu  52  fois  une  auachlorhydrie, 
16  fois  une  hypochlorhydrie,  2O  fois  une  chlorhydrie 
normale  et  6  fois  une  hyperchlorhydrie. 

Au  Congris  de  médecine  de  Berlin  (22-2O  octobre 
192.1)  ,\Vassermajs'N,  étudiant  les  méthodes  employées 
pour  le  séro-diagnostic  du  cancer  stomacal,  montre 
qu’aucime  n’est  assez  sûre  pour  pennettre  un  dia¬ 
gnostic  basé  .sur  les  seul  s  renseignements  des  méthodes 
de  laboratoire  (méthode  de  la  dialyse,  méthode 
optique,  index  antitryptique,  hémolysilies,  agglu¬ 
tinines,  précipiünes  et  réaction  à  la  meïostagmine). 

BeumEnthae  obtient  par  ce  dernier  procédé  un 
diagnostic  dans  60  à  70  p.  100  des  cas.  Kahn  défend 
son  sérodiagno.stic  (70  p.  100  de  ré.sultats  exacts) 
tandis  que  Boas,  plus  pessimiste,  recommande  la 
laparosco2>ie. 

Ramonu,  Ravina  et  Zkïne  (.Soc.  méd.  des  hôp., 

8  juin  1923)  disent  que,  si  à  une  macération  de  mu¬ 
queuse  gastrique  d’homme  ou  de  chien  on  ajoute 
du  sérum  de  malade  atteüit  de  Cancer  de  l’estomac, 
on  constate  une  cytolyse  très  marquée  des  cellules 
épithéliales  contenues  dans  la  macération  alors  qu’on 
ne  la  retrouve  pas  avec  un  .sérum  normal.  Il  y  aurait 
donc  là  lui  ijrocédé  de  diagnostic  précoce. 

1,E  Noir,  JIatiiiei'  inî  Possey  et  Cn.  Richet 
(5oc.  méd.  des  hôp.,  24  avril  1923)  ont  repris,  chez 
26  cancers  ga.striques,  les  expériences  sur  la  gly¬ 
cémie  à  jeun  et  la  glycémie  provoquée  et  concluent 
que  sa  recherche  ne  jieut  servir  au  diagnostic. 
II.  BiERMER  (D.  med.  Woch.,  n"  19,  192.J)  a  obtenu 
des  résultats  superposés.  Ceiiendant  CyTronbero 
[Polskié  Archivum  Mcdjcyny,  fa.se.  3,  1924;  a  fait 
des  constatations  différentes.  Il  croit  que  la  quantité 
de  glucose  (50  gr.)  employée  par  I<e  Noir  était  trop 
faible.  11  a  toujours  trouvé  de  l’hyiierglycémie. 

Le  diagnostic  du  néopla.sme  stomacal  est  donc 
liarfoLs  difficile. 

ScilI,ESINGER  (ir.  klin.  W'uch.,  13  décembre  1023) 
a  con.staté  que  le  cancer  gastrique,  éloigné  du  cardia, 
peut  jirésenter  longtemps  comme  signe  imique  un 
spa.sme  œ.soiihagien  passager. 

G.  I,ioN  {SiK.  de  gaslro-ent.,  10  novembre  1921) 
montre  l’existence  des  faux  cancers  de  l’estomac, 
caractérisés  par  l’existence  de  tumeurs  véritables, 
constatées  chirurgicalement  et  jugées  inopérables, 
mais  dont  l’évolution  .sijontanée  vers  la  guérison 
vient  renverser  toute  idée  de  malignité. 
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I/exten.sioft  du  processus  néoplasique  peut  se 
faire  vers  la  peau.  Il  y  a  donc  ime  périgastrite 
simple  due  à  l’envahissement  néoplasique.  DE- 
CRESSAC  [Thèse  de  Paris,  1924)  a  particulièrement 
étudié  ces  faits  et  montré  que  ce  processus  de  péri¬ 
gastrite  .simple  peut  s’infecter,  donnant  lieu  à  la 
périgastrite  .suppurée,  où  les  signes  fonctionnels 
prendront  le  premier  plan  ;  fièvre,  douleur,  cachexie. 
I,’établissenient  d’une  fistule  e.st  d’un  pronostic 
très  fâcheux  et  l’évolution  fatale  e.st  rairide. 

Ivn  dehors  de  la  jiropagation  vers  la  peau,  il  faut 
faire  une  place  à  part  aux  métastases  cutanées  bien 
décrites  par  Dqîper  et  Turpin  (Arch.  des  mal.  de 
l’app.  dig.,  avril  1924).  Cette  localisation  aux  tégu¬ 
ments  paraît  être  as.sez  exceptionnelle  ;  elle  se  fait 
habituellement  par  voie  sanguine.  Il  semble  qu’il  y 
a  là  une  question  d’affinité  des  cellules  néoplasiques 
pour  certains  tissus  et  que  les  tumemrs  accompagnées 
d’une  forte  réaction  conjonctive  donneraient  de 
préférence  des  niétasta.ses  au  niveau  du  ti.s.su  con¬ 
nectif. 

La  présence  d’acide  lactique  dans  le  liquide  sto¬ 
macal  au  cours  du  cancer  est  im  phénomène  fréquent 
dont  Bruno  MendëE  et  Wpîrner  IÎnoee  [Kl- 
Woch.,  15  janvier  1925)  ont  recherché  la  significa¬ 
tion.  On  avait  pensé  que  cet  acide  lactique  était 
produit  par  les  bacilles  longs  décrits  eu  particulier 
par  les  auteurs  allemands  dans  le  cancer  ;  il  ne  semble 
cependant  pas  en  être  ahi.si.  Ces  microbes  existent 
sans  fonnation  d’acide  lactique  dans  diverses  affec¬ 
tions  stomacales.  Iv’acide  lactique  proviendrait 
du  cancer  et  serait  en  rapport  avec  des  troubles  de 
la  glyeolyse.  Il  y  aurait  un  ferment  qui  détruit  le 
glycogène  et  laisserait  de  l’acide  lactique  comme 
produit  de  destruction. 

Le  traitement  chirurgical  du  cancer  de  l’e.stqmac 
23cut  donner  des  résultats  intéressants  à  condition 
d’être  précoce  et  de  j)ou.sser  la  résection  aus.si  loin 
que  lïossible.  PeuONIEZ  (Ac.  de  méd.,  i«  juillet  1924) 
a  ijublié  mie  observation  de  cancer  traité,  il  y  a 
vingt-quatre  ans,  par  une  ré.section  large  de  l’esto¬ 
mac.  Le  malade  a  succombé  vingt-quatre  ans  après 
d’iuie  récidive  abdominale. 

Dans  rob.servation  de  Th.  WTeiiEEM  (Soc.  anal, 
de  Strasbourg,  13  mars  1924)  le  malade  opéré  en  1913 
fit  mie  récidive  en  1924. 

SenoNBAUER  et  Orator  (IP.  hl.  Woch.,  24  janvier 
1924),  sur  121  cancers  traités  par  la  ré.section,  ont 
eu  23  survies  de  mi  an  et  demi  à  huit  ans  et  demi. 

W.  AnschuTZ  [M.  med.  Woch.,  2  janvier  1925) 
donne  mie  statistique  très  complète  dans  laquelle 
nous  trouvons  \ungt  sundes  de  plus  de  chiq  ans  et 
neuf  de  plus  de  dix  ans. 

PiNSTERER  [Gesells.  der  Acrtee,  Vienne,  octobre 
1924)  dit  que  l’on  conclut  parfois  trop  vite  à  l’ino¬ 
pérabilité  d’un  néoplasme  gastrique.  Sur  154  cancers 
réséqués,  26,6  p.  100  ont  vécu  plus  de  trois  ans  et 
21  p.  100  plus  de  cinq  ans. 

Le  radium  pourra  peut-être  permettre  de  reculer 
les  limites  de  l’opérabilité.  C.ihiîn  [Soc.  belge  de 
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radial.,  12  octobre  1924)  publie  à  ce  sujet  une  obser¬ 
vation  intéressante.  Il  s’agissait  d’un  néoidasuic 
très  étendu  et  intéressant  la  plus  grande  partie  de 
la  grande  courbure  avec  propagation  aux  ganglions, 
le  foie  paraissant  indeinue.  I/iutervention  consista 
à  niansupialiser  la  tumeur  par  une  ineision  transver¬ 
sale.  Après  six  jour.s,  on  appliqua  un  appareil 
radifère  moulé  et  l'irradiation  fut  continuée  quinze 
jour.s  à  la  dose  journalière  de  9,24  niillicuries.  l’n 
mois  après,  l’état  général  était  excellent,  le  poids 
revenu  à  la  normale.  I/image  lacunaire  était  consi¬ 
dérablement  diminuée. 

Syphilis  gastrique.  —  Depuis  des  années, 
LKVEN  insiste  avec  raison  sur  la  fréquence  de  la 
.syphilis  ga.strique  et  .sur  la  néce.ssité  du  traitement 
spécifique,  même  quand  le  Was.senuann  e.st  négatif, 
avant  toute  intervention  pour  ulcère  (.S’or.  de  l’as/ro- 
oit.,  Il  février  1924). 

Pour  Haitssmann  [/'eüs.  /.  klin.  Med..  1924, 
p.  433),  en  dehors  des  formes  cliniques  très  connues 
comme  l’ulcus,  les  gommes,  les  tmneurs  locali.sées,  il 
faut  savoir  qu’à  la  période  secondaire  la  .syphilis 
peut  créer  des  lésions  de  gastrite,  he  caractère 
commun  à  toutes  ces  variétés  de  la  .syphilis  gastriciue 
serait  la  diminution  ou  la  disparition  de  l’acidité. 

O.  Thomas  (Centre  méd,  ler  mai  1924;  hi.siste  .sur 
le  polymorphisme  de  la  .syphilis  gastrique,  qui,  dans 
quatre  observations,  revêtit  le  tableau  de  la  tumeur 
stomacale,  de  la  sténose  pylorique,  de  la  .sténo.se 
médio-gastrique. 

Dans  le  cas  de  Guyot  et  Ciiavannaz,  la  laparo¬ 
tomie  n’ayant  pas  montré  l’ulcus  diagno.stiqué, 
mais  une  adénopathie  considérable  de  la  grande 
et  de  la  petite  courbure,  le  traitement  .spécifique 
après  Wa.s.sennami  donna  une  guérison  complète 
(Soc.  anal.  clin.  Bordeaux,  3  mai  192.]). 

Dans  le  cas  de  OUAOi.ioT'fi  (Beeista  nied.  de 
Uruguay,  juillet  1923),  un  malade  avec  Wassermann 
positif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  fut  amé¬ 
lioré  ni  par  l’ar.sénobeuzol,  ni  ])ar  le  mercure,  mais 
guérit  par  le  bismuth. 

Citons  panui  les  observations  les  plus  intéres¬ 
santes,  celle  de  Koiiuiann  (Mili.  ans  den  lireneg., 
11"  I,  1925),  celle  de  IIowakiniak  (Mais-ille  inéd., 
25  mars  1924). 

Da  syphilis  peut  également  être  cause  de  périgas- 
trites,  ainsi  qu’il  ré.sulte  des  observations  de  h'RAiKiN 
et  Burii.i,  (.S'oc.  de  radial,  mêd.  de  France,  13  jan¬ 
vier  1925). 

Certaines  hémorragies  gastriques,  survenant  en 
dehors  des  ulcérations  gastrique  et  duodénale, 
peuvent  être  causées  par  la  .syphilis,  et  dans  trois  cas 
.sur  quatre  d’hémorragies  cr3’ptogène.s  publiées  par 
Kummer  (Soc.  de  gasiro-eni.,  7  juillet  1924)  la  sj-philis 
était  nettement  en  cause.  Au  cours  de  la  di.scus.sion 
qui  suivit  cette  commmiication,  Moutier  cita  une 
observation  tout  aus.si  caractéristique. 

Da  question  du  rôle  de  la  syphilis  dans  la  patho- 
génie  de  lu  Unité  plastique  a  été  soulevée  à  nouvePU 
CRT  FàltPV  (Archi  dts  tnph  M>p,  dig.,  juillet 


Il  semble,  en  effet,  que  l’aspect  si  spécial  du  cancer 
de  la  liulte  .soit  dû  nu  lerr.aiu  sur  li-quel  il  se  dévi;- 
lopjje.  Ce  que  l’on  .sait  de  la  syphilis  el  de  sa  facilité 
à  faire  du  tissu  scléreux  peniiet  de  eoiiqireiidre  les 
caractères  particuliers  de  la  linite. 

Comme  le  fout  remarquer  Bensaudi';  et  Rivet 
(,/.  de  méd.  et  de  eliir.  prat.,  10  décembre  102. |),  ou 
lie  peut  arriver  au  diagnostic  de  syjihilis  gastri<iue 
qu’en  y  pensant  toujours. 

Aérophagie.  -  -  IjKVIvX  montre  l’importance  de 
l’aérophagie,  qui  crée  des  .symptômes  analogues  à 
ceux  des  maladies  du  cœur,  du  poumon, de  l’estomac 
et  de  l’inte.stin.  lüle  aggrave  par  sa  pré.seuce  toutes 
ces  modalités  morbides  lorsque  ces  dernières  exis¬ 
tent  réellement.  Sou  traitement  doit  être  basé  sur  la 
diététique,  la  correction  du  tic  d’avalemmit  d’air. 
Mais  surtout  il  faut  améliorer  le  mécanisme  respira¬ 
toire  diaphragmatique,  I/abdomeii  distendu  relève 
et  immobili.se  le  diaphragme,  ce  qui  compromet  la 
progression  des  gaz  intt'stinaux.  C’est  donc  par  la 
rééducation  respiratoire  et  eu  particulier  ])ar  les 
expirations  prolongées  t]ue  l’oii  pourra  obtenir  une 
amélioration  chez  ces  malades  (  le.  des  se.,  2-  oc¬ 
tobre  192  1). 

/VMlîrilj.E  et  TAUXiîAri)  (Soc.  méd.  des  hôp., 
20  février  1023)  apportent  l’observation  d’uucas  d’aé¬ 
rophagie  grave  et  prolongée,  due  à  l’exislenee  d’une 
sinu.site  purulente  méconnue.  I.a  déglutition  du  pus 
dans  le  décubitus  du  .sommeil  entraînait  l'aérophagie. 
Il  .semble  (jiie  ce  mécanisme  pul.sse  jouer  au  cours  de 
tontes  les  rhino-pharyngites  aiguës  ou  chroniques. 
I/C  traitement  des  accidents  rhiiio-jiharyngés  suffit 
à  faire  dis]iaraître  les  troubles  gastriipies. 

Ptoses  gastriques.  -  R.  GeÉnarI)  [Soc.  de 
gaslro-cnt.,  lO  décembre  1923)  rappelle  l’importance 
des  facteurs  diaphragmatiques  et  abdominaux  dans 
la  production  des  ]itose.s  et  insiste  sur  l’intérêt  des 
rééducations  abdominale  et  re.spiratoire.  Dans  la 
discussion  qui  .suivit  cette  eommunieation,  R.  Gai’i,- 
TIEK  et  IjîVE.v  opjiosèrent  à  la  tlii'orie  de  la  pto.se 
celle  de  la  dilatation  stomacale. 

Cette  importance  des  facteurs  abdominaux  dans 
la  jiroductioii  des  ]>lo.ses  est  également  .soulignée  p.ir 
Cll.vrvol.s  (Les  Désanglés  du  initie). 

Carnot  (Paris  m 'dirai,  11"  10,  1924),  rappelant 
l’inutilité  du  traitement  chirurgical,  l’utilité,  dans 
certains  cas,  du  port  d’uue  sangle  et  dans  d’autres  de 
la  kmésithéraiiie,  montre  rim])ortancc  primordiale 
du  régime.  Dans  les  grandes  pto.ses  avec  inanition 
et  troubles  nerveux,  il  faut  prescrire  la  cure  d’alite¬ 
ment  avec  repos  ab.solu  au  lit  et  la  réalimeiitation 
progressive.  Dans  les  pto.ses  améliorables,  les  repas 
seront  pris  de  la  faiym  .suivante  .  repas  très  abondant 
le  .soir  et  pris  autant  que  iKxssible  dans  la  iwsition 
couchée.  Dans  la  journée,  jietits  repas  légers,  suivis 
d’une  sieste  eu  position  couchée  avec  siège  rele\é 
par  un  coussin  et  inclinaison  du  côté  droit. 

Dams  une  imjKirtaute  lin  se  persounelle,  G.  Daniez 
ll.illei  toKSl  <•  atudié  l’état  phv’.sifiua  tt  la  fonrHon 
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respiratoire  des  ptosiques.  Il  montre  la  déchéance 
physique  souvent  marquée  de  ces  malades,  chez  qui 
l’air  courant,  la  capacité  vitale,  l’expansion  thora¬ 
cique,  l’ampliation  duodéiiale  .sont  très  diminués. 
Le  jeu  diaphragmatique  est  affaibli,  le  maximum 
d’apnée  volontaire  diminué.  I/expiration  est  dimi¬ 
nuée  en  durée  et  eu  qualité  et  il  existe  un  dé.séqui- 
libre  respiratoire  caractérisé  par  mie  arythniie 
re.spiratoire  en  amplitude  et  en  fréquence. 

L’épreuve  des  trois  bocaux.  — Les  travaux  de 
Surmont  et  Tiprez  .sur  les  éliminations  urinaires 
dans  les  sténose.s  pyloriques  ont  inspiré  la  thèse  de 
Depriîux  (lûlle,  iÇ)2.f).  L’ épreuve  con.si.ste  à  recueillir 
dans  trois  bocaux  les  urines  de  vmgt-quatre  heures. 
Le  premier  bocal  contient  les  urines  recueillies  de 
8  heures  du  matin  à  20  heures,  le  deuxième  de  20  heures 
à  2  heures  du  matin,  le  troisième  les  urines  de 
2  hemes  du  matin  à  8  heures.  Cette  épreuve  montre, 
chez  les  malades  à  mauvaise  évacuation  gastrique, 
mie  nycturie  précoce,  survenant  dès  les  premières 
heures  du  décubitus  horizontal.  Cette  nycturie 
s’explique  par  l’influence  du  cliiiostatisiue  sur 
l’évacuation  de  l’estomac. 

Il  est  pos.sible,  par  cette  épreuve  fort  simple,  de  se 
rendre  compte  de  la  permanence  ou  de  rintermittence 
des  troubles  de  l’évacuation  gastrique.  Répétée 
facilement,  elle  peniiet  de  suivre  l’évolution  de  la 
maladie,  de  guider  la  thérapeutique. 

Ulcères  gastro-duodénaux.  —  Pa*-  .suite  de 
l’importance  que  nous  avons  accordée  à  cette  ques¬ 
tion  dans  la  revue  générale  de  l’an  dernier,  nous 
n’envisagerons  cette  année  que  quelques  travaux 
présentant  un  intérêt  particulier. 

Hémorragies  gastriques.  —  L’hémorragie  gas¬ 
trique  ne  s’accompagne  pas  toujours  de  lésions 
appréciables  de  la  muqueuse.  R.  AuBijf)UX  {Thèse 
Paris,  192.1)  a  étudié  les  hémorragies  gastro-duodé- 
nales  dans  la  lithia.se  biliaire.  Pour  lui,  l’infection 
vé.siculaire  s’étend,  dans  ces  cas,  à  la  muqueuse 
pyloro-duodénale  par  les  foyers  d’adhérences  péri¬ 
tonéales  et  il  peut  donc  être  indiqué  de  faire  .suivre 
l’ablation  de  la  vé.sicule  biliaire  d’mie  gastro-enté¬ 
rostomie  complémentaire  dictée  par  l’existence  d’éro¬ 
sions  pyloro-duodénales. 

Il  peut  encore  s’agir  d’une  de  ces  exulcérations 
.simples  sur  lesquelles  Dieulafoy  a  attiré  l’attention, 
ulcération  superficielle  à  évolution  aiguë  qui  atteint 
une  artériole  gastrique.  C’est  dans  le  cours  d’mie 
excellente  santé  que  ces  malades  .sont  pris  de  leur 
hémorragie.  Dans  les  observations  qui  suivent  il 
n’en  est  pas  de  même  ;  les  malades  souffraient  de 
l’estomac  depuis  un  certain  temps.  Dans  les  trois 
ob.servation.s  de  P.  Duvai,  et  J.-Cii.  Roux  {Soc.  de 
gastro-eni.,  14  janvier  1924)  l’exiiloratioii  la  plus 
attentive  ne  montra  pas  d’ulcération.  Dans  la 
séance  suivante  (ii  février  1924),  R.vroy  apporta 
une  nouvelle  ob.servation  d’hémorragie  sons  lésions 
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ulcéreuses,  dont  l’examen  du  tube  digestif  a  pu  être 
pratiqué  après  la  mort  de  la  malade.  Cette  explora¬ 
tion  po.s/  moHen  ne  montra  aucune  ulcération, 
mais  des  lésions  de  gastrite  subaiguë  diapédétique. 
Dans  le  cas  de  M.  Déport  et  G.  Luquet  {Arch.  mal. 
af>p.  dig.,  janvier  1925),  la  pièce  enlevée  au  cours 
de  l’intervention  mpntrait  mi  semis  de  petits  points 
hémorragiques.  A  l’examen  microscopique,  réaction 
inflammatoire  nette  avec  état  précancéreux  des 
glandes  gastriques. 

Nous  rappellerons  pour  mémoire  les  quatre  obser¬ 
vations  déjà  .signalées  de  Kummeu  {Soc.  de  gastro- 
eut.,  7  jxûllet  1924)  dans  lesquelles  la  .syphilis  était 
mise  en  évidence  dans  trois  cas. 

Lintz  {Boston  med.  and  siirg.  /.,  23  juin  1924) 
considère  que  dans  les  états  d’allergie,  on  trouve 
souvent  du  sang  dans  l’estomac  et  dans  les  selles. 
Ce  sang  stomacal,  sans  doute  régurgité  par  le  duo¬ 
dénum,  e.st  probablement  la  suite  directe  de  l’ana¬ 
phylaxie,  dont  les  lésions  (nécrose  et  hémorragie) 
sont  causées  par  la  vaso-constriction  prolongée.  Il 
faudrait  donc  penser  plus  souvent  à  l'anaphylaxie 
et  cela  permettrait  sans  doute  d’éviter  des  inter¬ 
ventions  douteu.ses. 

Lorsqu’il  y  a  une  hémorragie  gastrique,  quelle 
doit  être  la  conduite  à  tenir  ?  IIursï  {Lancet,  31  mai 
i')2.()  estime  que  l’hémorragie  gastrique  est  moins 
.souvent  mortelle  qu’on  le  croit  habituellement. 
J  vu  dix  ans,  sur  Ooo  cas  d’hémorragie  gastrique,  on 
n’a  eu  que  23  morts  au  Guy’s  Hospital.  Il  faut  se 
contenter  de  rininiobilité,  la  morphine,  l'atrophie. 
La  diète  doit  être  complète  avec  goutte  à  goutte 
glycosé  rectal  et  injections  de  sérum.  Il  y  a  intérêt 
à  évacuer  l'estomac  avec  un  tube  ne  dépassant  pas 
le  cardia,  puis  on  peut  laver  avec  de  l'eau  glacée  et 
une  solution  de  perchlorure  de  fer  à  ip.  1000.  Enfin 
on  introduit  4  à  5  centimètres  cubes  de  solution 
d'adrénaline.  Sous  cetle  üifluence,  la  paroi  ga.strique 
se  contracte  et,  de  même  qu'une  hémorragie  utérine 
s'arrête  quand  l'utérus  est  vide,  de  même  l'estomac 
cesse  de  saigner  lorsqu’il  est  évacué  et  contracté. 
On  peut  donqer  également  de  la  magnésie  et  du  car¬ 
bonate  de  calcium  poiu:  inactiver  l’HCl,  mais  il 
faut  s’abstenir  de  bicarbonate  de  .soude. 

L’opération  d’urgence  est  troii  dangereuse  pour 
être  envisagée.  Elle  n'a  qu’ime  seule  üidication  ;  les 
hémorragies  prolongées  des  vieillards  ulcéreux  clno- 
niques,  dont  les  artères  sont  trop  altérées  pour  faire 
une  hémosta.se  spontanée. 

Pauchict  (ÀLYiPi'  Congrès  de  chir.,  6  octobre 
1924)  dit  que  dans  les  gastrorragies  répétées,  il 
faut  attendre,  pour  opérer,  qu’il  n’y  oit  plus  de  sang 
dans  l’intestin,  pour  éviter  les  accidents  toxémiques 
liés  à  la  présence  du  .sang.  Cette  même  contre-indi¬ 
cation  se  retrouve  dans  les  gastrorragies  abondantes. 
Hi,  contre  toute  attente,  l’intestin  contenait  du  .sang 
au  moment  de  l’intervention,  U  faut  pratiquer  une 
fistule  jéjunale  et  appliquer  un  goutte  à  goutte  de 
solution  purgative. 

KaîNiGSBERüER  {Zent.  f.  Chir.,  1924,  n»  20),  à  la 
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suite  d’expériences  faites  siu:  le  chien,  préconise 
d'entourer  l'ulcère  qui  saigne  d’une  rangée  de  su¬ 
tures.  C’est  également  la  technique  proposée  par 
Fritz  Erkks  (Zent.  f.  Chir.,  n“  28).  Il  cemc 
les  ulcères  par  des  sutures  placées  tout  autour  et, 
pour  éviter  la  perforation,  recouvre  l’ulcère  avec  de 
l’épiploon. 

Ulc-us  peptique.  —  Cette  affection  est  pratique¬ 
ment  toujoms  secondaire  à  une  gastro-entérostomie. 
File  a  fait  l’objet  d’un  mémoire  très  important  de 
GoODSEKr,s  {Scalpel,  30  août  1924).  D’un  diagnostic 
souvent  délicat,  les  ulcères  peptiques  semblent  peu 
susceptibles  de  guérison  spontanée  et  se  terminent 
fréquemment  par  la  fistule  gastro-colique. 

Il  est  remarquable  de  constater  que  l'ulcère  pep¬ 
tique  est  plus  fréquent  chez  l’homme,  sans  que  l’on 
ljuisse  déterminer  la  cause  de  cette  prépondérance 
marquée  dans  un  sexe.  Cette  affection  ne  se  rencontre 
qu’après gastro-entérostomie  pour  ulcus  et  il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  qu’elle  se  produise  après  gastro-enté¬ 
rostomie  pour  cancer.  T/ulcère  peptique  est  trois 
fois  plus  fréquent  après  les  gastro-entérostomies 
avec  exclusion  qu’après  les  gastro-entérostomies 
simples.  La  ga.stro-entérostomie  a  pour  résultat  de 
permettre  au  suc  gastrique  acide  de  passer  directe¬ 
ment,  .sans neutralisation  suffisante  derestomac,  dans 
le  jéjunum,  et  la  muqueuse  jéjunale  n’est  pas  adap¬ 
tée  physiologiquement  à  ce  milieu.  Ain.si  se  trouvent 
réali.sées  les  conditions  primordiales  pour  la  produc¬ 
tion  de  l’ulcère  :  l’acidité  du  contenu  et  la  dimi¬ 
nution  de  résistance  de  la  muqueusv  ;  mais  la  gastro- 
entérostomie,  condition  indi.spcusable,  n’est  pas 
suffisante  par  elle-même,  elle  doit  avoir  él  é  pratiquée, 
pour  ulcus,  et  cette  prédisposition  .spéciale  à  la  pro¬ 
duction  d’mi  ulcus  jéjunal  que  crée  l’ulcère  primitif 
semble  due  à  l’ hyperchlorhydrie  qui  crée  ces  ulcères 
et  qui  peut  .se  maintenir  après  la  gastro-entérostomie. 
La  prédisposition  peut  ré.sulter  de  l’infection  qui 
accompagne  souvent  les  ulcères  primitifs  et  au.s,si, 
peut-être,  d’mi  terrain  .siiécial,  rattaché  par  les  uns 
à  la  tuberculose,  par  d’autres  à  la  .syphilis. 

S.  ZiSA  (Arch.  (li  Patologia  e  Cliiiica  iiiccl.,  oc¬ 
tobre  1924),  étudiant  les  causes  de  l’ulcère  peptique, 
incrimine  surtout  le  terrain  et,  à  la  suite  de  Viola, 
prétend  que  l’habitus  allongé  ou  microsplauclmique 
est  trois  fois  plus  fréquent  chez  les  ulcéreux  que  chez 
les  autres  sujets.  Ce  terrain  organique  s’apparenterait 
étroitement  avec  celui  de  la  tuberculose.  Selon  Sin¬ 
ger,  les  iii.succès  ixxst-opératoires  .sont  dus  à  l’alisencc 
ou  à  l’insuffisance  du  traitement  interne,  et  c’est 
par  le  régime  et  les  précautions  diététiques  que  l’on 
évite  le  mieux  les  ulcères  peptiques  après  gastro- 
entérostomie  (Med.  Klin,  1924, 11™  lOet  17). 

I/a  ga.stro-entérostomie  garde  cependant  ses  parti¬ 
sans  et  Kcsimkr  (Arch.  mal.  app.  dig.,  mai  1924) 
en  a  obtenu  de  bons  résultats  dans  l’ensemble  des 
cas.  Brdhék  (Soc.  tntd.-chir.  du  Brabant,  25  no¬ 
vembre  1924)  lui  est  également  favorable.  DKbORE 
(Soc.  de  chir.  Lyon,  8  janrier  1925)  fait  remarquer 
que  si  l’ulctie  peptique  se  voit  plus  souvent  après 


la  gastro-entérostomie,  c'est  parce  que  c’est  l’inter¬ 
vention  la  plus  fréquente.  On  ne  peut  accuser  que  le 
terrain,  la  maladie  ulcéreuse.  Gat.pkr  (Arch.  f.  kl. 
Med.,  Bd  125)  dit  que  ses  résultats  avec  la  gastro- 
entérostomie  ont  été  très  bous  et  qu’il  n’a  pas  obtenu 
mieux  de  la  résection.  C’est  également  l’avis  d’ISAAC 
KriiîGER  (Med.  KL,  1924,  n"  22). 

Cependant,  surtout  en  Allemagne,  les  partisans  de 
la  résection  sont  très  nombreux.  1’.  Ceairmoxt 
(Schw.  med.  IVoch.,  1924,  11“  9),  sur  i  246  inter¬ 
ventions  stomacales,  a  obtenu  72  p.  100  de  succès 
avec  la  résection,  53  p.  100  avec  la  gastro-entéro- 
.stoinie.  Garcia  Pkeaes  (.Arch.  di  med.  cirugia, 
i<^rnovembre  1924)  dit  que.seulelaré.section  .supprime 
en  même  temps  que  l’ulcère,  la  zone  de  gastrite  et 
de  périgastrite.  1''in’.stiîriîr  (H',  kl.  Woch.,  11“  20, 
1924)  affirme  que  la  résection  stomacale  large  per¬ 
met  d’éviter  l’ulcus  peptique  après  les  ulcères  de 
l’estomac  et  du  duodénum.  C’est  également  la  théra¬ 
peutique  que  préfèrent  Vox  II-Mhîrer,  Fi,orckiîn 
(Med.  KL,  102  t,  p.  748).  S.vuiîR  (ArlA.  ]'ercin  Ham- 
Inirg,  21  octobre  1921),  Smidt,  ürTh,  etc. 

II.  —  Duodénum. 

Les  progrès  réalLsés  dans  l’étude  des  maladies  du 
duodéumu  .sont  dus  à  lu  collaboration  étroite  des 
chirurgiens,  des  médecins,  des  railiographes  et  des 
chimistes.  C’est  pourquoi  le  livre  de  l’iiCRRiC  DrvAi,, 
J.-Cn.  Roux  et  II.  BÉCl.îailî  (Etudes  mMico-radio- 
chirurgicalcs  sur  le  duodénum,  Masson  etC',  éditeurs) 
renferme  des  renseignements  si  complets  et  si  pré¬ 
cieux.  I<es  différentes  affections  du  duodénum  sont 
étudié-es  et  mises  au  ix)int  d’une  fa^on  extrêmement 
claire,  et  parmi  les  ehapitres  t|ui  méritent  partieuliè- 
remeiit  l’attention,  il  faut  citer  ceux  relatifs  à  la 
])ériduodénite  sténosante  essentielle  et  à  l’intoxica- 
tioii  dans  la  rétention  duodénale. 

Il  nous  e.st  également  agréable  de  signaler  tout 
particulièrement  le  Manuel  de  radioscopie  gaslro- 
duodénale  de  Ramond  et  J  AcqiTEi.ix.  Dans  ce  petit 
livre,  de  lecture  facile  et  agréable,  on  trouvera  les 
renseignements  d’ordre  pratique  .sur  la  part  de  la 
radio.scopie  dans  le  diagiio.stic  des  affections  gastro- 
duodénales  et  dans  le  contrôle  de  la  thérapeutique. 

Tubage  duodénal.  —  WinTKRSTicin  (Schweiz. 
med.  Woch.,  21  fé\’Tier  1924)  domie  une  excellente 
mise  nu  point  du  tubage  duodénal  avec  une  biblio¬ 
graphie  importante.  11  pense  que  le  tubage  duodénal 
pemiet  surtout  mi  diagnostic  par  exclusion.  I.orsque 
les  trois  biles  .sont  nonnalcs,  on  peut  éliminer  une 
affection  des  voies  biliaires.  Cependant  le  tubage  per¬ 
mettra  de  mieuxétudier  la  physiologie  du  duodénum. 
Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  pen.se  que  l’utilité 
du  tube  duodénal  a  peut-être  été  exagérée. 

ClIIRAY  et  ^IlEOCHKVITCH  (Soc.  méd.  des  hôp., 
29  féraer  1924  et  27  juin  192.1)  donnent  les  résultats 
de  leurs  observations  persoimelles  sur  l’épreuve  de 
Meltzer-Lyon  et  la  considèrent  comme  une  des  acqui¬ 
sitions  modernes  les  plus  importantes  de  la  sémio- 
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logic  digestive.  Plus  tard  14  juillet  192.)),  ces  deux 
auteurs,  eu  collaboration  avec  !..  Petrovitcu, 
moutreiit  comment,  avec  la  méthode  d’Hijmans  Van 
den  Bergh,  on  peut  doser  la  bilinxbine  du  liquide 
duodénal  et  l’intérêt  pratique  de  ces  dosages.  Chi- 
RAY  et  Benda  (Paris  méd.,  17  niai  1924)  étudient 
les  renseignements  que  peut  donner  le  sondage  duo¬ 
dénal  dans  le  diagnostic  du  cancer  de  l’ampoule  de 
Vater.  Ce  diagnostic  est  basé,  dans  leur  observation, 
sur  la  per.sistance  des  ferments  pancréatiques  (pro¬ 
bablement  grâce  au  canal  de  Santorini),  sur  la  dispa¬ 
rition  ou  la  diminution  des  éléments  nonnaux  de  la 
bile,  la  présence  constante  du  sang  et  celle  d’éléments 
du  pus  dans  le  liquide  duodénal. 

Ces  deux  auteurs  (Soc.  méd.  des  hôp.,  25  juillet 
192.1)  ont  également  montré  que  l’étude  de  l’uro¬ 
biline  duodénale  peut  présenter  un  certain  intérêt. 
Normal  dans  la  bile  vé.siculaire,  rurobilinogène  est 
habituellement  absent  dans  la  bile  cholédocienne  et 
hépatique  et  sa  pré.seiice  est  lui  indice  de  stase  ou 
d’infection  biliaire  latente. 

Chiray,  IvE  Ci,krc  et  Mii.ocuEvi'rcii  (Presse  méd., 

4  octobre  1924)  ont  étudié  les  heureux  résultats  pra¬ 
tiques  du  drainage  médical  des  voles  biliaires.  11 
rend  de  grands  services  dans  l’ictère  catarrhal, 
l’angiodiolécystite  subaiguë,  l’obstruction  cholé- 
dociennc,  dans  certains  cas  de  rhumatisme  chronique 
et  de  migraine  et  chez  les  porteurs  de  germes  ty¬ 
phiques  et  paratyphiques. 

Cette  importance  des  résultats  du  drainage  médical 
des  voies  biliaires  est  également  confirmée  par 
R.  Cai'I.TiER,  qui  considère  ce  mode  de  traitement 
comme  une  ünportante  conquête  de  la  médecine  sur 
la  chirurgie  (Soc.  de  méd.  de  Paris,  28  juin  1924). 

C’est  également  l’opinion  de  Bronnkr  (Mitt.  ans 
den  Gremg.,  fuse.  5,  1924;,  celle  de  Twao  Matsito 
(J.  of  med.  .iss.,  25  octobre  1924).  Ce  dernier  auteur 
admet  comme  certain  que  la  bile  B  est  d’origine  vési¬ 
culaire.  11  a  pu  con.stater  l’affaissement  de  la  vési¬ 
cule  au  moment  de  l’expulsion  biliaire.  De  même 
après  injection  d’Azorubüie  ,S  dans  la  vésicule,  il 
vit  la  vé.sicule  s’affaisser  et  la  .sub.stance  colorante 
passer  par  le  tube. 

Iabert  (Paris  méd.,  17  mal  1924),  après  avoir 
considéré  tout  d’abord  la  bile  B  comme  liée  â  une 
action  sécrétoire  et  non  à  un  réflexe  vé.siculaire, 
admet  que  les  arguments  des  partisans  de  la  théorie 
de  lyyon  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  et  de 
plus  en  plus  précis  et  que  ce  procédé  est  .susceptible 
de  permettre  un  véritable  drainage  chimrglcal  des 
voies  biliaires. 

De  même,  M.  Daubé,  P.  i)iî  Moor  et  P.  Nerveux 
(12  mai  i<)24)  pen.sent  que  dans  la  plupart  des  cas, 
dans  tous  les  cas  nonnaux,  la  bile  B  est  presque  uni¬ 
quement  vé.siculaire  et  peut  compter  pour  telle 
dans  la  praticpie. 

Tous  les  progrès  réali.sés  dans  le  tubage  duodénal 
se  trouvent  ra.s.semblé.s  dans  un  numéro  spécial  du 
Journal  médical  français  (décembre  1924), 

CiiABRor,,  Bénard  et  IvApkyre  étudient  le.s  notions 
de  physiologie  indisfieii fiables  pour  pouvoir  pratiquer 


un  tubage 'duodénal.  Ils  indiquent  les  caractères 
généraux  du  liquide  duodénal,  pour  envisager  ensuite 
de  fa^on  analytique  les  différentes  sécrétions  qui 
constituent  ce  mélange.  Damade,  après  avoir  pré¬ 
cisé  la  technique  du  sondage,  insiste  .sur  les  bons 
résultats  de  l’alimentation  duodénale  dans  le  traite¬ 
ment  des  ulcus.  M.  I.abbé,  de  Moor  et  Nerveux 
montrent  rme  fois  de  plus,  par  l’étude  des  faits  cli¬ 
niques  et  expérimentaux,  combien  la  théorie  de  Iiyon 
s’accorde  avec  les  faits.  I.iBER'T  étudie  la  bactériologie 
du  liquide  duodénal,  dans  les  üifections  typhiques 
et  paratypliiques,  dans  la  tuberculose  et  dans  les  cho¬ 
lécystites  chroniques.  CARNOT  etlgBEfRT  exposent  les 
notions  recueillies  par  le  tubage  duodénal  en  patho¬ 
logie  pancréatique.  Ils  montrent  que  le  dosage  des 
fennents  (amylase,  trypsine,  lipase)  est  le  seul  moyen 
d’étudier  les  modifications  de  la  .sécrétion  pancréa¬ 
tique,  cette  sécrétion  pouvant  être  activée  par  la 
sécrétine  ou  par  l’acide  chlorhydrique  à  2  p.  i  000. 
Ihi  cas  d’oblitération  des  canaux  pancréatiques,  les 
éventualités  .sont  les  .suivantes  : 

a.  Ictère  chronique,  absence  d’éléments  biliaires 
et  pancréatiques,  ab.sence  de  sang  :  néoplasme  pro¬ 
bable  de  la  tête  du  pancréas. 

b.  Ictère  chronique,  rétention  biliaire  et  pancréa¬ 
tique,  présence  de  sang  duodénal  :  néoplasme  de 
l’ampoule  de  Vater  ou  de  la  région  avoisinante. 

c.  Ictère  chronique,  rétention  biliaire  sans  réten¬ 
tion  pancréatique  :  oblitération  des  voies  biliaires 
par  calcul,  néoplasme  primitif  ou  comprcs.sion  gan¬ 
glionnaire. 

d.  Pas  d’ictère  ;  rétention  pancréatique  sans  ré¬ 
tention  biliaire  :  cancer  de  la  tête  du  pancréas  n’in¬ 
téressant  que  le  Wir.sung  et  pas  encore  le  cholédoque. 

Chabroe,  Bénard  et  Gambiixard  ont  consacré 
un  article  très  important  aux  ré.sultats  du  tubage 
duodénal  en  pathologie  hépatique.  Panni  les  points 
les  plus  intéressants,  les  auteurs  montrent  que,  dans 
la  lithiase,  la  bile  duodénale  ne  montre  pas  de  déficit 
de  sels  biliaires,  ni  d’excès  de  cholestérine.  C’est  dans 
la  vésicule  biliaire  et  non  point  dans  le  canal  hépato- 
cholédoque  que  l’on  observe  l’hypercholestérino- 
cholie,  et  ce  fait  s’explique  aus.si  bien  avec  la  théorie 
infectieuse  qu’avec  la  théorie  humorale. 

Signalons  enfin  im  intére.ssant  travail  de  O.  Weiee 
(Bru.xelles  méd.,  19  octobre  1924)  sur  l’étude  cli¬ 
nique  de  la  fonction''pancréatique  par  le  tubage  duo¬ 
dénal.  ITtilisant  le  procédé  de  Carnot  et  Mauban,  il 
con.state  la  fréquence  de  la  pancréatite  chronique 
dans  les  cirrhoses  du  foie  et  dans  la  litliiase  biliaire, 
celle  de  la  pancréatite  aiguë,  associée  ou  non  à  l’hépa¬ 
tite  et  trop  souvent  confondue  avec  l'embarras  gas¬ 
trique  fébrile. 

Dilatation  duodénale.  —  l^es  dilatations 
du  duodénum  peuvent  être  d'origine  paralytique 
ou  rétro-.stricturalc.  En  dehors  de  ces  cas  bien 
connus,  existe-t-il  une  dilatation  e.ssenticUe  du  duo¬ 
dénum,  im  mégaduodénum  ? 

Au  sujet  d’mi  article  récent  de  Meerhior  (Arch. 
filr  hlin-  Chir„  Bd  ia.8;  fasc  i-a),  Pi  Duvae 
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mal.  app.  dit’.,  mars  1924)  montre  combien  cer¬ 
taines  de  ces  observations  sont  sujettes  à  la  critique, 
parce  que,  dans  beaucoup  d’obser\'ations  de  l’auteur 
allemand,  il  y  avait  des  sténoses  ou  bien  encore 
l’examen  anatomique  était  incomplet.  Cependant 
il  est  des  observations  dans  lesquelles  aucime  stric- 
ture  ne  fut  trouvée  malgré  qu’elle  fût  recherchée. 
Ce  qui  est  surtout  intéressant,  ce  sont  les  observations 
dans  lesquelles  la  dilatation  s’étend  sur  le  segment 
initial  du  jéjimum  ;  il  ne  peut  donc  s’agir  de  rétro- 
flilataüon,  étant  donnée  la  facilité  que  présente 
l’examen  du  jéjunum  au  point  de  \me  sténose.  IjC 
mégaduodénum  serait  donc  un  exemple  de  plus  de 
dilatation  segmentaire,  d’origine  congénitale,  du 
tube  digestif. 

En  dehors  du  mégaduodénum  dont  l’existence 
est  prouvée  par  quelques  observations,  il  est  certain 
qu’en  pratique,  les  dilatations  que  nous  constatons 
■sont,  en  règle  générale,  liées  aux  sténases. 

Ces  sténoses  peuvent  être  d’origine  congénitale 
comme  dans  l’observation  d’OsTERTAtt  qui  trouva 
chez  im  nouveau-né  une  sténose  par  brides  secon¬ 
daires  à  xme  péritonite  fœtale  (H’,  kl.  Woch.,  13  sep¬ 
tembre  1923).  Ces  sténoses  joueraient,  d’après  Si.oan 
(,/.  0/  med.  2Jss.,  7  avril  192  1)  un  rôle  important  dans 
l’apparition  et  lapensistancede  l’ulcère  du  duodénum. 
Dans  tous  les  cas,  ime  opération  levant  cette  obs¬ 
truction,  et  cela  sans  gastro-entérostomie,  aurait 
fait  cesser  tous  les  symptômes  de  l’iücus. 

Ces  sténoses  du  duodénmn  sont  cause  d’insuccès 
dans  les  gastro-entérostomies,  etABADiR  {Soc.  de 
chir.,  12  novembre  102.]),  dans  un  cas  .semblable, 
fut  obligé  de  faire  suivre  la  gastro-entérostomie 
d’mieduodéno-jéjuno.stomie.P.I)XTVAi,(méHîes('a«ef), 
étiuliant  le  rôle  assez  méconnu  des  sténoses  incom¬ 
plètes  sons-vatériennes,  montre  que  .si  cette  lé.sion 
est  seule  en  cause,  la  gastro-entérostomie  n’e.st  pas 
indiquée.  Elle  ne  peut  l’être  que  s’il  y  a  sténo.se  con¬ 
comitante  du  pylore  et,  dans  ce  cas,  ilfaut  aussi  pra¬ 
tiquer  une  duodéno-jéjunostomie.  C’est  également 
cette  opération  qui  fut  pratiquée  dans  les  deux  cas 
de  Charrier  rapportés  par  IîriîCiiot  {Soc  de  chir., 

25  juin  1924).  Dans  l’ob.servation  de  Grégoim-;, 
la  cause  de  la  sténose  était  une  épiplocèle  inguinale 
irréductible  {Soc.  de  chir.,  19  novembre  1924). 
Dans  celle  de  Thévenard  {Soc.  des  chir.  de  Paris, 

26  décembre  1924),  la  compre,ssion  était  causée  par 
des  ganglions  tuberaileux  siégeant  û  la  racine  de  la 
mésentérique.  Cependant  la  cause  de  la  sténo.se 
n’est  pas  toujours  trouvée  et  BroiiéE  {Soc.  belge 
de  chir.,  27  décembre  192.O  n’a  pu  trouver  la  cause 
de  la  dilatation  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  por 
tion  chez  un  de  ses  malades 

I<es  troubles  peuvent  être  causés  par  une  péri- 
duodénite  et,  dans  ce  cas,  il  est  nécessaire  de  ne  pas 
oublier  la  syphilis  panni  les  étiologies  possibles 
ainsi  que  le  prouve  l’observation  de  Babonneix 
et  M.  Lévy  {Soc.  mfd.  des  hôp.,  lô  janvier  1925). 

P.  Duvai,  et  J.-Cii.  Rox.'X  {Soc.  de  gastro-entâr., 
10  décen;bre  1923)  ont  montré  (juc  les  opérés  de  sté¬ 
nose  par  compression  ou  par  brides  présentent  une 
amélioration  rapide  de  troubles  qui  ne  paraissent  à 


première  xme  avoir  qu’un  rajxport  lointain  avec  la 
gêne  de  transit.  Ce  qui  est  surtout  frappant,  c’est 
la  suppres.sion  de  migraines  ayant  une  allure  parti¬ 
culièrement  grave.  Il  existe  donc  des  migraines 
liées  à  la  stase  duodénale.  11  faut  rapprocher  ces  faits 
des  troubles  observés  dans  la  parésie  post-opératoire 
du  duodénum  qui  ont  été  décrits  par  Soresi  {Med. 
J.  and  Record,  Philadelphie,  n^  12,  1924). 

Diverticules  duodénaux.  —  I.,es  progrès  de  la 
radioscopie  permettent  de  constater  plus  fréquem¬ 
ment  des  diverticules  duodénaux  et  Hattdek  (TP.  kl. 
Woch.,  n»  33,  1024)  trouve  des  diverticules  chez 
3  p.  iqo  des  adultes.  Aucun  sjTnptôme  n’est  carac¬ 
téristique  du  diverticule,  et  dans  tous  les  cas,  c’est 
une  découverte  de  la  radiographie. 

Parmi  les  observations  nouvelles,  celle  de  Carnot 
et  N,  PÉRON  {Soc.  de  gadro-ent.,  10  novembre  1924) 
est  intéressante  â  cause  de  son  volume  (55  milli¬ 
mètres  sur  45)  et  de  .sa  situation  (quatrième  portion). 
Au  point  de  x-ue  clinique,  les  troubles  observés  furent 
des  plus  vagues.  Carnot  et  Harvier  ont  également 
observé  un  volumineux  diverticule  de  la  quatrième 
portion  donnant  lieu  à  des  crises  douloureuses,  peut- 
être  par  torsion  du  pédicule  d’implantation  (thèse 
Garnier,  Paris,  1925). 

Dans  l’observation  deLENoiR,  Gn,SON  et  BariéTY 
{.Soc.  de  gasfro-ent.,  rr  février  1924),  le  diverticule 
siégeait  smr  la  deuxième  portion  du  duodénum,  mais 
était  franchement  externe.  Cette  po.sition  anormale 
du  diverticule  soulève  l'hx'pothè.se  d’une  malforma¬ 
tion  jxar  traction  par  la  vésicule,  le  malade  ayant  eu 
des  antécédents  hépatiques.  Cependant  ces  cas  n’ont 
pas  été  signalés  jusqu’ici. 

François  {Cercle  mâd.  d'. hivers,  7  novembre  1921) 
divise  les  diverticules  en  ulcéreux  et  en  non  ulcé 
reux,  préjugeant  ainsi  de  leur  pathogénie.  C’est  la 
classification  d’Akerhmg.  Il  pense  d’ailleurs  que  les 
diverticules  non  ulcéreux  .sont  plutôt  exceptiomiels. 

III.  —  Intestin. 

Appendicite.  —  De  ce  que  l’appendice  peut  être 
.supprimé  sans  inconvénient,  on  a  souvent  trop  de 
tendance  à  en  déduire  qu’il  ne  sert  à  rien.  Mais  il  ne 
faut  pas  tomber  dons  le  travers  contraire  et  se  serx’ir 
de  l’argument  des  causes  finales  pour  se  rcfu.ser  à 
enlever  im  appendice  malade. 

TI.  Dui-’Ot^r  {J.mld.  jrançais,  ar-ril  1924),  à  la  .suite 
de  travaux  déjà  anciens,  a  montré  qu’en  jilus  de  son 
rôle  glandulaire  et  lymphatique,  l’appendice  joue 
un  rôle  mécanique,  par  la  mise  en  œuvre  d’un  ré- 
llexe  jiéritonéal,  qui  sert  à  la  défécation. 

Toutes  les  lésions  inflammatoires  qui  troublent 
les  fonctions  appendiculaires  ont  donc  un  retentis- 
•sèment  sur  la  motilité  intc'sthiale. 

I/appcndicitc  aiguë  ne  se  révèle  par  aucim  sym¬ 
ptôme  qui  lui  est  propre  et  ne  se  traduit  que  par  des 
.signes  d’emprunt.  I.es  signes  de  réaction  ixMtonéalc, 
la  prédominance  de.s  douleurs  et  de  la  contracture 
au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  les  .sx-mptômes 
d'infection  lui  sont  communs  avec  d'autivs  inflam¬ 
mations  et  MÉTixivT  (/.  méd.  français,  avril  1924) 
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a  biai  insisté  sur  les  difficultés  du  diagnostic  et  les 
causes  d’erreur  que  l’on  peut  commettre.  On  peut 
croire  à  tort  à  l’existence  d’une  appendicite  dans  le 
cas  de  phénomènes  doidoureux  siégeant  danslafosse 
iliaque  droite  ou  bien  encore  lorsqu’il  y  a  des  trou¬ 
bles  intestinaux  à  localisation  iléo-cæcale  prédomi¬ 
nante,  ou  enfin  en  pré.sence  de  réaction  péritonéale 
aiguë.  On  peut  également  méconnaître  l’appendicite 
aiguë  parce  que  l’un  des  symptômes  cardinaux  de 
l’appendicite  peut  manquer,  parce  que  les  symptômes 
locaux  sont  masques  par  des  phénomènes  généraux 
précoces  (péritonite  généralisée,  intoxication  grave) 
ou  des  complications  qui  occuperont  le  premier  plan 
(hépatite  aiguë,  abcès  sous-phrénique,  foyer  pleuro¬ 
pulmonaire)  .  Ivufin  l’appendicite  meme  aiguë  pourra 
être  d’im  diagnostic  difficile  lorsque  le  maximiun 
des  phénomènes  douloureux  ou  des  réactions  péri¬ 
tonéales  ne  siège  pas  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
A,  Schwartz  {Paris  méd.,  24  janvier  1925)  a  apporté 
quatre  observations  d’appendicite  pelvienne. 
V.  Bourde  {Comité  méd.  des  Bouches-dit-Rhôm, 
14  décembre  1924)  a  montré  combien  l’appendicite 
po.stérieure  est  souvent  d’mi  diagnostic  délicat.  Dans 
ce  cas,  il  faut  aborder  l’abcès  par  la  voie  postérieure 
pour  éviter  l’infection  du  péritoine. 

Daieey  et  Grant  {Med.  J.  and  Record,  Phila¬ 
delphie,  n'>  12,  1924)  ont  publié  trois  cas  dans  les¬ 
quels  des  vaso-vésiculites  gonococciques  ont  pu,  par 
leur  intensité,  .simuler  ime  appendicite  aiguë. 

Ces  causes  d’erreiu:  permettent  de  comprendre 
pourquoi  Koxic.  {Med.  Klin.,  n»  19,  1924)  avoue 
18  p.  100  de  diagnostics  inexacts  pour  les  cas  aigus 
‘-‘t  .35  P-  icf’  pour  les  cas  chroniques. 

An  point  de  vue  thérapeutique,  les  chirurgiens 
deviennent’ de  plus  en  plus  interv'cntionnistes.  Tout 
le  monde  est  d’accord  pour  dire  qu’ime  appendicite 
vue  et  reconnue  dans  les  quarante-huit  (leures  doit 
être  opérée  immédiatement.  Cependant  BrE.ssoT 
[^Paris  médirai,  12  avril  1924)  dit  que  ce  précepte 
doit  être  singidièrement  élargi.  Il  e.stime  que  toute 
crise  d’appendicite,  à  part  de  rares  exceptions,  doit 
être  opérée  .systématiquement.  Il  faut  se  méfier  des 
accalmies  traîtresses  qui  peuvent  donner  lieu  à  des 
accidents  aigus. 

Txh'KIKR  {J.  méd.  français,  avril  1924)  est  égale¬ 
ment  de  plus  en  plus  interventionniste  et  dit  que  la 
limite  de  vmgt-quatre  ou  quarante-huit  heures  est 
ab.sohnnent  conventionnelle.  Plus  tardivement,  c’est 
l’étude  de  l’état  local  et  de  l’état  général  qui  dictera 
la  décision.  C’est  ainsi  que,  dans  les  indurations  net¬ 
tement  lünitées,  il  conseille  le  traitement  médical 
surveillé. 

Au  sujet  de  la  section  de  l’appendice,  soit  dans  les 
cas  aigus,  soit  dans  les  cas  chroniques,  K.  Vaqdié 
.soulève  mi  point  de  technique  intéressant  {Paris 
méd.,  31  janvier  1925).  Il  faut  réduire  les  an.ses 
herniées  avant  la  section  de  l’appendice,  pour  éviter 
que  les  pressions  et  les  manipulations  répétées  sur 
les  anses  extériorisées  ne  distendent  le  cæcum  et  ne 
forcent  le  point  faible  du  moignon  appendiculaire. 
Cette  nécessité  de  l’inters’ention  rapide  est  sur¬ 
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tout  nette  dans  les  appendicites  gangreneuses. 
Lorsque  l’appendice  est  gangrené,  il  faut  l’enlever, 
et  G.  Michel  conseille  de  faire  immédiatement  mie 
injection  de  sérum  antigangreneux,  qui  .sera  répétée 
le  lendemain  {Bruxelles  méd.,  8  juin  1924}.  I^a  mor¬ 
talité  de  ces  cas  graves  tombe  ainsi  de  70  p.  100  à 
15  p.  100. 

Briîssot  {loco  citato)  et  Bourde  {id.)  montrent 
que  dans  les  interventions  pour  appendicite  aiguë, 
il  faut  autant  que  pos.sible  enlever  l’appendice,  qui 
pourrait  être  cause  d’accidents  ultérieurs.  Si  c’est 
impossible,  il  faudra  pratiquer  une  appendicectomie 
secondaire. 

Dans  l’obsen-^ation  de  Perrin  {Soc.  de  chir., 
Lyon,  30  octobre  1924),  lors  de  l’appendicectomie, 
l’organe  s’était  déchiré  et  l’extrême  pointe  était 
restée  fixée  à  la  face  extérieure  du-mé.sentère.  Il  y 
eut  une  nouvelle  crise  neuf  mois  plus  tard  au  cours 
de  laquelle  ou  put  enlever  le  minime  fragment,  cause 
de  l’infection. 

Pateu  et  Chavassus  (So.c.  nal.  de  méd.  de  Lyon, 
14  janvier  1925),  Konrad  Koch  {Zent.  für  Chir., 
11“  9,  1924),  K.  ReschkK  {Med.  Klin.,  noo,  1024)  ont 
cité  des  observations  semblables.  Dans  le  deuxième 
cas,  il  s’agissait  d’mi  abcès  appeiidicidaire  opéré 
et  récidivant  au  bout  de  dix-sept  ans. 

1,’appendicite  chronique  a  fait  l’objet  de  nombreux 
travaux  et  de  discussions  parfois  assez  vives. 

Gun,r,AUME  {Les  Colotyphlites,  G.  Doin  éditeur) 
s’élève  contre  l’opinion,  couramment  admise,  que  les 
états  intestinaux  font  le  lit  de  l’appendicite  et  con¬ 
clut  qu’il  est  inexact  de  dire  qu’une  appendicec¬ 
tomie  inutile  est  une  opération  heureuse  parce  que 
mettant  le  patient  à  l’abri  d’mie  appendicite  à  peu 
près  fatale,  eu  égard  à  l’état  de  l’intestin.  lin  outre, 
il  écrit  que,  dans  l’appendicite  véritable,  les  formes 
aiguës  s’intriquent  rarement  avec  les  formes  chro¬ 
niques  et  qu’il  est,  par  là  même,  impossible  de  coti.si- 
dérer  eu  prhicipe  et  de  façon  générale  que  l’appendi¬ 
cite  chronique  précède  ou  succède  toujours  à  l’ap¬ 
pendicite  aiguë,  n  ne  lui  semble  donc  pas  probable 
que  l’appendicite  chronique  constitue  le  terrain 
habituel  sur  lequel  se  développe  l’appendicite  aiguë  ; 
contrairement  à  une  opinion  profondément  ancrée 
dans  beaucoup  d’esprits,  l’appendicite  clironique  ne 
fait  donc  pas,  habituellement  tout  au  nioüis,  le  lit 
de  l’appendicite  aiguë.  Enfin  l’appendicite  chronique 
serait  moins  fréquente  que  l’on  ne  pense  commmié- 
ment;  les  lésions  con.statées  sont  la  conséquence 
de  l’acte  opératoire  et  des  troubles  circulatoires 
qui  résultent  du  pincement  des  vaisseaux  et  des 
manœurTes  portant  sur  l’appendice  pendant  l’exé¬ 
rèse.  Il  y  a  donc  lieu  de  pen.ser  qu’ime  plus  grande 
circonspection  abaisserait  notablement  le  nombre 
des  interventions  pratiquées  dans  les  formes  dites 
chroniques. 

Antoine  et  de  MarTEE  {J.  méd.  français,  avril 
1924)  admettent,  eux  aussi,  que  l’on  affirme  trop 
souvent  le  diagnostic  d’appendicite  chronique  et 
disent  que  la  crainte  des  accidents  péritonéaux  n’est 
pas  suffisante  pour  permettre  d’imposer  une  appen- 
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dicectomie  à  tous  les  malades  qui  souffrent  de  la 
fosse  iliaque  droite. 

D’ailleurs  ce  danger  inuuédiat  de  l'appendicite 
chronique  d’emblée  leur  semble  avoir  été  exagéré, 
et,  sur  plusieurs  centaines  de  malades  atteints  d'ap¬ 
pendicite  clironique  ou  subaiguë,  aucmi  n’a  présenté 
d’accidents  aigus.  11  faut  ajouter  que  ces  malades 
suivaient  im  régime  et  un  traitement  spéciaux. 

Ils  énumèrent  les  affections  douloureuses  de  la 
fosse  iliaque  droite  et  indiquent  les  éléments  du  dia- 
gno.stic,  tirés  de  l’évolution  de  la  maladie,  de  la  courbe 
thermique,  de  l’examen  radiologique  et  enfin  de 
l’examen  hématologique. 

Dans  des  rcndierches  ultérieures  (Soc.  de  gastro- 
entérologie,  8  décembre  i<)2  |),dkI\Iartki,  et  AxToixi'; 
ont  montré  les  résultats  que  l’on  peut  tirer  de  1  ’examen 
hématologique  aussi  bien  dans  l’appendicite  aiguë 
que  dans  l’appendicite  chronique.  Dans  l’appendicite 
aiguë  refroidie,  le  refroidissement  a  comme  crité- 
rimn  hématologique  une  formule  sanguine  normale. 
Dans  l’appendicite  chronique,  le  nombre  des  leuco¬ 
cytes,  en  général  normal,  peut  cependant  osciller 
entre  6  ooo  et  lo  ooo.  Ce  qui  domine,  c’est  la  dimi¬ 
nution  de  la  polynucléo.se  et  l’augmentation  parallèle 
de  la  mononucléose.  D’existence  de  cette  mononu¬ 
cléose  est  considérée  par  ces  auteurs  comme  très 
importante  et  ils  rejettent  le  diagnostic  d’appendicite 
chronique  en  présence  de  sjmptômes  douloureux, 
cliaque  fois  que  la  formule  sanguine  est  restée  nonnale. 

Brui,K  (Presse  méd.,  12  novembre  1924)  dit,  lui 
aussi,  que  le  diagnostic  d’appendicite  chronique 
est  trop  fréqueimnent  po.sé,  puisque,  chez  beaucoup 
de  malades,  l’ablation  de  l’appendice  laisse  persister 
les  symptômes  antérieurs.  Aucune  discussion  ne 
.serait  possible  si,  comme  on  le  pensait  il  y  a  quelques 
années,  l'appendicite  chronique  précédait  ou  suivait 
l’appendicite  aiguë.  Mais  les  épisodes  aigus  sont  rares 
chez  les  malades  atteints  chroniquement,  et  inverse¬ 
ment,  les  malades  appendiculaires  aigus  ne  montrent 
pas  fréquemment  des  symptômes  d’appendicite 
chronique.  D’appendicite  chronique  d’emblée,  la 
plus  fréquemment  observée,  est  d’un  diagnostic 
malaisé  et  les  symptômes  qui,  dit-on,  pemiettent 
de  la  reconnaître,  sont  de  valeur  très  discutable.  Ce 
sont  des  symptômes  de  colite  plutôt  que  d’appendi¬ 
cite.  De  diagnostic  d’appendicite  est  bien  plus  dif¬ 
ficile  qu’on  ne  pense  généralement.  A  côté  des  appen¬ 
dicites  chroniques  certaines  qin  souvent  conservent 
des  rapports  avec  l’appendicite  aiguë,  il  existe  des 
douleurs  appendiculaires  avec  troubles  ga.stro-intes- 
tinaux,  cas  dans  lesquels  la  lésion  colique  paraît 
l’emporter  sur  la  lésion  appendiculaire.  D'appendicite 
est  alors  partie,  et  partie  secondaire  de  la  colite  ; 
l’opération  est  de  peu  de  secours,  tandis  que  le  trai¬ 
tement  médical  peut  amender  ces  symptômes. 

Pour  A.  CHAi,rRR  (Médecine,  octobre  1924),  le 
diagnofîtic  d'appendicite  chronique  a  bien  souvent 
été  posé  à  la  légère,  mais  il  ne  faut  pas  tomber  d’un 
extrême  dans  l’autre  et  nier  l’existence  de  l’appen¬ 
dicite  chronique.  Elle  existe  rarement  à  l’état  pur, 
mais  elle  est  associée  très  fréquemment  aux  sym¬ 


ptômes  phy.siques,  fonctionnels  et  toxiques  de  la 
stase  cæcalc. 

Pour  Okixczvc  (Médecine,  octobre  102  )).  la  .stase 
iuto.stinale  est  consécutive  à  l’appendicite  chronique 
et  il  e.st  donc  nécessaire  d’enlever  l’appendice  pour 
prémunir  l’individu  contre  l’évolution  de  la  .stase 
intestinale. 

Cette  réaction  interveiitionni.ste  est  d’ailleurs  plus 
marquée  dans  les  jniblications  de  J.-D.  b'-VURij 
(Presse  wédicale,  19  novembre  192  ]).  Aux  arguments 
de  Brulé,  l’auteur  répond  qu’il  est  possible  que  beau¬ 
coup  de  malades  aient  des  colites  ou  des  typhlo- 
colites,maisuu  beaucoup  plus  grand  nombre  ont  des 
appendicites  chroniques.  Il  pense  que  presque  per¬ 
sonne  n’est  indemne  île  cette  affection.  Tous  les  ap¬ 
pendices  qu’il  a  enlevés  au  cours  d’interventions 
gjTiécologiques  ou  presque  tous  étaient  malades,  tous 
pré.sentaient  des  lé.sions  chroniques,  parfois  légères, 
parfois  considérables  et  souvent  beaucoup  plus 
fortes  que  celles  qui  suffisent  <à  provoquer  des  accidents 
et  à  nécessiter  une  opération.  D’appendice,  au  point 
de  vue  histologique,  est  mie  amygdale,  mais  une 
amygdale  qu’on  ne  peut  surveiller  facilement.  Comme 
la  conservation  d’un  appendice  malade  fait  courir 
pour  la  vie  plus  de  risques  qu’une  opération  correc¬ 
tement  exécutée, c’est  par  l’opération  qu'il  faut  com¬ 
mencer.  Des  troubles  et  des  douleurs  peuvent 
persister  après  l’opération,  mais,  outre  la  tranquillité 
morale  qui  résulte  de  rimpo.ssibilité  d’une  crise 
future,  il  existe  beaucoup  de  guérisons  radicales  et 
définitives. 

O.  Beitttnkr  (Presse  médicale,  3  décembre  1924), 
sur  383  laparotomies,  a  constaté  (>9  altérations 
macroscopiques  de  l’appendice,  les  314  autres 
paraissant  sains.  Il  pense  qu’il  ne  faut  pas  faire 
d’appendicectomie  de  principe  dans  les  laparotomies 
gjTiécologiques  et  prend  à  .sou  compte  la  phrase  de 
Vidliet  :  Daiasons  donc  tranquille  l’appendice,  même 
si  ses  dmieiisions  ou  .sa  forme  ne  plaisent  pas  à  l’œil. 

A  la  suite  de  cet  article.  J.-I,.  b'At’RR  (Presse 
médicale,  17  décembre  1924)  répond  que,  s’ils  avaient 
été  enlevés  et  ouverts,  les  314  appendices  sains  de 
Beuttner  auraient  été  trouvés  altérés  dans  la  pro¬ 
portion  des  quatre  cinquièmes  et  même  des  neuf 
dixièmes.  Il  est  convameu  que  les  conclusions  de 
l’auteur  genevois  .sont  dues  à  la  méconnai.<sance  des 
lé.sions  appendiculaires  chroniques. 

Er, ANDIN  (Presse  médicale,  2.\  décembre  1924), 
clôtinant  cette  discussion,  s’élève  contre  l’offensive 
des  non-interventionnistes,  des  temporisateurs.  Pas- 
.saiit  à  l’état  chronique,  l’appendicite  peut  rester 
cliniquement  silencieu.se,  mais  elle  engendre  fré¬ 
quemment,  à  bas  bruit,  des  lésions  de  typhlitc,  de 
tjrphlo-colite,  d’entérite,  qui  ,se  manifestent  par  des 
troubles  locaux  et  généraux.  Da  simple  ablation 
del’appendice  nesupprimepas  les  lé.sions  secondaires, 
mais  on  ne  saurait  dire  que  l’opération  .soit  inutile. 
Dans  la  règle,  elle  a  ime  heureuse  influence  et,  eu 
l’espace  de  quelques  mois,  on  voit  s’effacer  les  sjnup- 
tômes  antérieurs. 

Il  est  doue  essentiel,  pour  faire  mi  diagnostic. 
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J 'étudier  les  signes  fonctionnels  présentés  par  le 
malade  ;  ce  n’est  que  lorsqu’ils  sont  au  complet 
qu’ils  constituent  un  fort  ensemble  de  présomptions. 

Malgré  toutes  les  précautions,  il  restera  des  erreurs 
de  diagnostic.  Timmer  (Nederl.  Tijdschrift  voor 
Geneesktinde,  fasc.  10,  1024)  montre  qu’à  côté  de  la 
tubercidose  des  ganglions  mésentériques,  ce  sont 
surtout  les  parasites  de  l’intestin  et  les  maladies 
chroniques  du  côlon  qui  peuvent  simuler  l’appendi¬ 
cite  chronique. 

Bruce  Porter  (The  Lancet,  h  septembre  1924) 
publie  une  observation  d’appendicite  chronique  dans 
laquelle  la  douleur  siégeant  au-de.ssus  du  mamelon 
fit  penser  à  l’angine  de  poitrine,  à  l'ulcus  duodénal, 
à  la  lithiase  biliaire.  Dans  le  cas  de  Van  Neck 
(Soc.  belge  d'orthopédie,  21  janvier  1925),  les  dou¬ 
leurs  dans  la  cmsse  droite  et  l’aine  coïncidant  avec 
une  scoliose  avaient  fait  penser  à  un  mal  de  Pott. 

^Mais  l'erreur  la  plus  fré(]uente  est  la  confusion 
avec  l’ainiexite  droite  et  Konk'.,  puis  BiKNTIiin 
(Réunion  ntéd.  de  Kônigsherg,  10  mars  1924)  ont 
montré  que  l’on  a  trop  .souvent  opéré  pour  appendi¬ 
cite  des  femmes  présentant  simplement  une  salpin¬ 
gite  droite. 

ArbeiT  a  décrit  dans  sa  thèse  (Paris,  1924)  les 
appendicites  chroniques  .se  traduisant  par  mi  .syn¬ 
drome  gastriciue  accompagné  de  signes  iliaques 
jilus  ou  moins  effacés. 

Guv  Laroche  (Paris  médical,  2  août  1924) 
montre  la  difficulté  du  diagnostic  dans  les  fonues 
urinaires  de  l’apjiendicite  chronique. 

Pour  R.\moni)  et  Ravina  (J.  mêd.  français, 
vril  i<  2.1),  c’est  l’examen  radioscopique  qui  consti¬ 
tue  à  l’heure  actuelle  un  des  meilleurs  élémaits  du 
diagnostic,  lîn  contrôlant  le  point  douloureux  .sous 
l’examen  radioscopique,  on  peut  constater  s’il  suit 
les  déplacements  de  l’appendice.  P.  Aubourg 
(/.  médical  français,  avril  1924)  rappelle  les  tra¬ 
vaux  de  J aisson  .sur  la  sta.se  barytée  appendiculaire. 
L’appendice  normal  se  remplit  à  peu  près  eu  même 
temps  que  le  cæcum,  et  pour  les  Américains,  son 
évacuation  est  tennmée  généralement  en  même 
temps  que  celle  du  cæcum.  I,a  rétention  de  barv’um 
ou  de  bismuth  dans  la  cavité  appendiculaire 
e.st  donc  un  phénomène  anormal.  Trémolières  et 
L.  Joulia  di.sent  que  l’appendice  malade  .se  remplit 
souvent  inégalement,  certahies  portions  rétrécies 
contrastant  avec  d’autres  de  calibre  normal.  Vi- 
GNARi)  (J.  de  méd.  de  Lyon,  5  novembre  1924) 
insiste  sur  les  positions  vicieuses  par  rapport  au 
cæcum,  sur  lef^  torsions  qui  semblent  dues  à  un 
raccourci-ssement  du  bord  d’insertion  du  mé.sentcre, 
véritables  appendicites  anatomiques  sur  lesquelles 
fini.s.sent  par  se  .superjxiser  des  symptômes  d’appen¬ 
dicite  vraie. 

Duboi.S-ïréi'AGNE  (.S'f)f.  inéd.chir.,  Liège,  26  no¬ 
vembre  1924)  examine  l’appendice  dans  la  posi¬ 
tion  de  Trendelenbourg,  vingt-quatre  heures  après 
un  repas  opaque.  .Seuls  deux  .signes  ont  une  réelle 
valeur  :  ce  .sont  la  persistance  de  l’image  appendi¬ 
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culaire  quand- le  cæcum  est  \T[dé  et  la  douleur  appen¬ 
diculaire  repérée  par  im  index  métallique. 

Kuttner  (Med.  Klin.,  n»  16,  1924)  n’attache  de 
valeur  qu’à  la  persistance  de  l’ombre  appendicu¬ 
laire  après  purgatif. 

CzKi’A  (iVien.  kl.  Woch.,  n»  27,  1924)  a  radio¬ 
graphié  144  appendices  normaux  et  a  oblenu  29  fois 
le  remplissage  durant  entre  vmgt-quatre  et  quarante- 
huit  heures.  Cependant  dans  trois  cas  où  rien  ne  per¬ 
mettait  de  .soupçonner  une  lésion,  l’ombre  persista 
quatre  jours,  .six  jours  et  sept  semaines. 

L’appendicite  chronique  peut  doimer  des  complica  - 
tions  de  divers  ordres,  inflanmiatoires  et  infectieu.ses, 
nerveuses  ou  toxiques,  bien  étudiées  par  I-'aroy, 
Baitmann  et  Lemaire  (J.  méd.  /ranpais,  avril  1924). 

Parmi  les  complications  nerveuses,  il  faut  faire 
une  place  à  part  aux  crises  épileptiques  d’origine 
appendiculaire  dont  GuTjiann  (Soc.  de  gastro- 
eut.,  10  novembre  1924)  a  donné  deux  observations 
très  intére.ssantes,  les  crises  ayant  totalement 
di.spani  après  l’intervention. 

Le  rôle  des  corps  étrangers  dans  l’appendicite  a 
été  rappelé  par  Berger  (Presse  médicale,  3  mai 
1924),  qui  en  a  donné  six  nouvelles  observations. 

Vignes  (J .  des  Praticiens,  26  avril  1924)  étudie  les 
crises  d’appendicite  pendant  la  ge.station  et  montre 
combien  le  diagnostic  en  est  souvent  difficile,  et 
révolution  plus  .sérieuse.  Il  faut  donc  opérer  toute 
appendicite  qui  fait  parler  d’elle  au  cours  de  la 
gestation. 

Baitmann  (  J.  de  méd.  et  chir.  prat.,  10  janvier 
i()24)  montre  qu’après  l’appendicectomie,  le  trai¬ 
tement  médical  reprend  .ses  droits  et  que  les  cures 
themiales  offrent  à  ce  moment  un  grand  intérêt . 
Châtel-Guyon  sera  indiqué  pour  lutter  contre  l’élé¬ 
ment  colitique  et  Plombières  contre  l’entéralgie 
et  les  entéro-névrites. 

Dans  mie  observation  de  DauniC  (.S'or.  de  mé'd. 
Toulouse,  mars  1924),  l’appendice  géant  {12  cm.  sur 
3  cm.),  hypertrophié  chroniquement,  simulait  ime 
tuberculose  iléo-cæcale. 

Panni  les  modifications  anatomiques  que  peut 
constituer  l’appendicite  chronique,  il  faut  men- 
tiomier  les  kystes  et  les  diverticules  de  l’appendice 
qui  font  l’objet  de  la  thèse  de  PëE’TiER  (Paris,  1924). 
Il  semble  que  l’on  doive  rechercher  la  cause  de  ces 
kystes  dans  l’oblitération  de  la  partie  sus-jacente 
à  la  suite  d’une  inflammation  aiguë  ou  bénigne. 
Quant  aux  diverticules,  quoiqu’on  en  ait  signalé 
trois  cas  d’origine  congénitale,  il  paraît  probable  que 
le  plus  grand  nombre  a  une  origine  hiflammatoire. 
Cependant  il  existe  des  diverticules  non  inflamma¬ 
toires  bien  décrits  par  Lejars  et  dévelopjiés  en  des 
points  de  moindre  rési.stance. 

Colites.  —  Goiffon  (Presse  médicale,  2(>  avril 
192.1),  étudiant  la  coprologie  des  colite.s,  réserve  ce 
nom  aux  altérations  et  aux  irritations  de  la  muqueuse 
colique.  Ce  moyen  de  diagnostic  donne  des  renseigne¬ 
ments  précieux  qui  complètent  très  heureusement 
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les  résultats  de  l'interrogatoire  et  des  diverses 
iiiétliodes  d’examen.  I<e  pus,  les  leucoc3’tes,  le  sang 
sont  des  indices  de  lésions.  I^e  mucus  est  un  signe 
banal  d’irritation  de  la  muqueu.se  et  il  est  intére.ssant 
de  faire  remarquer  que,  depuis  que  l'on  ne  pratique 
plus  .sj’téinatiquemeiit  les  lavages  inte.stinaux,  les 
membranes  sont  moins  .souvent  rencontrées.  11  ne 
faut  attacher  d’iiuj)üriance  qu’au  mucus  trouble, 
rempli  de  cellules  avec  des  leucocytes,  qui  est 
l’indice  d’une  lé.sion  profonde,  et  aux  amas  mucoïdes 
qui  accompagnent  les  colites  chroniques  ou  les 
colites  graves,  l/albumine  dissoute,  décelée  par  la 
réaction  de  Triboulet,  indique  une  altération  de  la 
paroi.  Iv’état  liquide  des  .selles  digérées  complète¬ 
ment  est  un  indice  d’hypersécrétion  muqueu.se,  (jui 
le  plus  souvent  .siège  à  gauche,  ba  diminution  (les 
acides  organiciues  est  indice  de  colite,  puiscjue  cette 
diminution  prouve  l’arrêt  des  fermentations,  soit 
par  une  hyper.sécrétion  alcaline,  .soit  par  exagération 
des  processus  de  putréfaction.  La  pré.sence  de  spi¬ 
rilles,  de  lilasiocystis  hominis  ou  de  kvstes  û’Jîn- 
iamœba  coli  en  abondance  exce.s.sive  est  également 
en  faveur  du  diagnostic  de  colite.  Goifïon  con.sidère 
également  la  pré.sence  d’amidon  colorable  en  bleu 
dans  une  .selle  moulée  comme  un  signe  de  colite. 
Pour  lui,  l’alcalinisation  précoce  du  cæcum  par  le 
proces.sus  inflammatoire  a  arrêté  la  digestion  des 
amidons. 

Ces  constatations  se  font  facilement  sans  installa¬ 
tion  compliquée  et  J.  Cii.-Roitx  et  GoiMfüN  (Arch. 
mal.  app.  dig.,  noi,i()j.})  ont,  en  particulier,  établi 
une  méthode  clinicpie  de  dosage  des  acides  organitiues 
qui  est  rapide  et  n’exige  pas  d’appareillage  com- 
pliciué.  Grâce  à  cette  technique,  il  e.st  po.ssible  de 
recomiaître  non  seulement  les  fermentations  actuelles, 
mais  aussi  les  fenuentations  qui  ont  eu  lieu  à  un 
moment  donné  dans  le  tube  digestif,  alors  ciu’au 
moment  de  l’évacuation  les  selles  .sont  neutres  ou 
alcalines.  J.-Cii.  Rot^x  et  GoiKKox  [Arch.  mal. 
app.  dig.,  110  2,  Kji.j)  ont  étudié  l’aspect  coprolo¬ 
gique  et  clinique  de  ces  fenneiitatious  intestinales 
et  les  s.vniptônies  qu’elles  occasionnent  (gaz,  dou¬ 
leurs  et  diarrhées  de  fermentation). 

Les,  colites  graves  .sont  parfois  d’un  traitement 
difficile  et  Rinuorn  [Ncic-York  medic.  J.,  ic)2j,  et 
Presse  médicale,  3  janvier  1925)  a  montré  les  résul¬ 
tats  c^ue  l’on  peut  attendre,  dans  les  colites  ulcéreuses 
chroniques,  d’un  traitement  médical  dont  il  est 
l’auteur.  Sa  méthode  coii.siste,  outre  l’emploi  des 
astringents  contenant  de  l’agar-agar  comme  véhi¬ 
cule,  à  laver  l’iiite.stin  soit  avec  une  solution  de 
carbonate  de  chaux  (0,5  p.  i  000),  soit  avec  du 
carbonate  de  htsmuth  dans  mi  mucilage,  .soit  enfin 
avec  mie  solution  d’argyrol  ou  de  tanin. 

Jusqu’ici,  pour  faire  ce  lavage,  on  procédait  au 
préalable  à  une  cæcostomie,  mie  appendicostomie 
ou  une  colectomie.  Pour  éviter  l’intervention, 
Einlioni  s’e.st  .servi  du  tube  intestinal  qu’il  a  décrit 
en  i()iM.  C’est  un  tube  intestinal  à  quatre  sectioii.s 
que  l’on  ajoute  succe.ssivemeiit  les  unes  aux  autres 
au  fur  et  a  mesure  que  le  tube  s’avaiKH;  par  les  pro¬ 


grès  du  péristaltisme.  Lorsque  la  capsule  du  tube 
est  logée  dans  le  ciecuin,  le  tube  est  ancré  de  fai.'on 
qu’il  ne  pui.s.se  plus  être  entraîné  par  le  péri.stalli.sme. 
L’instillation  de  la  .solution  de  carbonate  de  chaux  e.st 
connuencée  dès  qu’on  a  attaché  la  deuxième  .sec¬ 
tion.  Commencée  goutte  à  goutte,  elle  peut  être 
continuée  jilus  aboudamment  quand  la  capsule 
est  dans  le  cæcum.  Ce  mode  de  traitement  donne 
quelquefois  des  guéri.sous,  quelquefois  une  amélio¬ 
ration,  mais  il  est  rarement  inefficace.  R.  (iAin.TiKR 
[Soc.  de  mcd.  de  Paris,  ii  décembre  lyzq)  a  soigné 
un-  malade  par  ce  procédé  et  a  obtenu  une  guéri.son. 

La  question  du  traitement  de  la  colite  ulcérease 
chronique  a  fait  l’objet  d’un  rapport  de  B. -B. 
Croiin  et  U.  RosiCN-niîRi;  [J.  of  tiw  Amer.  mcd. 
Ass.,  2  août  i()2.)).  Ce  deux  auteurs  recommandent 
l'emploi  de  l’acriflavine  administrée  en  lavages  à 
1  p.  .}  000.  Grâce  à  l’emploi  de  cet  antisepticpie, 
ils  obtinrent  35,7  ]>.  100  d’améliorations  et  .[2,8  de 
guérisons. 

!•'.  AimURT  [Thèse  Paris,  imy)  a  attiré  rattcnlioii 
sur  les  eiitéro-colites  que  rien  ne  permet  de  rattacher 
à  une  infection  et  (pii  peuvent  être  rapportées  à  une 
anaphylaxie  alimentaire  chroiiicjue.  Ce  sont  d’ail¬ 
leurs  souvent  des  eiitéro-colites  graves  à  cause  de  la 
dénutrition  (jue  peuvent  engendrer  une  diarrhée 
per.sistaute  et  mie  anorexie  prolongée. 

lîn  dehors  de  ces  colites  graves,  il  e.st  beaucoup 
plus  fréquent  de  rencontrer  la  colite  chronique 
banale,  généralement  localisée  sur  le  cæco-asceii- 
dant  ou  sur  la  sigmoïde.  Cependant,  il  est  certain 
que  l’on  a  laissé  au  cêdoii  transverse  une  part  trop 
restreinte  dans  l’étude  des  colites  segmentaires 
(Bai,i,and,  Thèse  de  Paris,  1(325).  Cette  colite  du 
transverse  se  traduit  surtout  par  des  troubles  de  la 
motricité,  allant  depuis  ratïaiblissement  passager 
de  la  musculature  du  transverse  jusqu’à  la  péri- 
colite  adhésive. 

Le  rôle  de  la  péricolite  dans  la  production  de  la 
stase  intestinale  chroni(iue  est  encore  mal  défini. 
Tom:  BüNNiîifoY  [Thèse  l’aris,  102.}),  tout  eu 
concédant  que  la  péricolite  est  à  même  de  provo(pier 
des  accidents  d’occlu.sion  temporaire  ou  même  une 
occlusion  complète,  définitive,  il  lui  semble  que  d’au¬ 
tres  conditions  doivent  s’ajouter  et  que  la  péricolite 
à  elle  seule  n  'est  pas  à  même  de  provoquer  de  stase 
intestinale  chroni(pie. 

Ces  adhérences,  ces  membranes  péricoliques,  les 
périviscérites  des  deux  carrefours  droits  constituent, 
avec  le  cæcum  mobile  et  les  typlilectasies,  les  prin¬ 
cipales  causes  des  syndromes  douloureux  de  la  fosse 
iliaque  droite,  bien  étudiés  dans  la  thèse  de  Rrnait) 
(Paris,  i<j2.i). 

11  semble  n(lmi.s.sible  avec  LKBox  [Thèse  J'aris, 
1924)  que  les  brides  péricoliques  et  les  coudures 
n’étranglent  pas  l’intestin  au  point  d’amener  une 
obstniction  vraie,  mais  qu’elles  favorisent  les  putré¬ 
factions  iiite.stinales  (j[ui  intoxi(iueront  l’organisme 
tout  entier  à  la  fa\  eur  des  lé.sions  de  lu  murpieuse 
créées  par  la  colite.  ^Viiisi  se  trouvera  constitué  le 
syndrome  de  la  stase  intestinale  chronique.  Par  suite 
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de  l'existeuce  des  amas  de  cellules  nerveuses  consti¬ 
tuant  l'aimeau  de  Cannon-Bo'hm  près  de  l’origine 
du  transverse,  l’anneau  de  Payr  à  la  fin  du  transverse 
et  enfin  l’anneau  de  Moutier  à  l’union  de  la  sig¬ 
moïde  et  du  rectum,  c’est  toujours  au  niveau  d’un 
de  ces  ])oints  que  se  produit  le  .spasme  cjui  loca¬ 
lise  la  stase. 

CniKAY  {Journées  méd.  marocaines,  décembre 
a  beaucoup  insisté  et  sur  l’importance  de  la 
j)éric()lile  dans  la  genèse  de  la  stase  et  sur  les  données 
modernes  de  la  physiologie  du  gros  intesthi  dans  la 
question  des  îumeaux  de  contraction. 

Pour  le  diagnostic  du  spasme  intestinal,  K.  IIan- 
NKMANN  {Med.  li’och.,  n"  i.[,  i()2.|)  prétend  que  l’on 
peut  constater  presque  sans  exception  une  élé¬ 
vation  du  tonus  des  muscles  de  la  jambe  et  en  parti¬ 
culier  des  adducteurs  du  côté  .spasmé.  Iv’améliora- 
tion  de  ce  S3nuptôme  irait  fie  pair  avec  l’amélio¬ 
ration  intestinale. 

I/’infection  intestinale  dans  la  stase  e.st  .surtout 
causée  par  le  colibacille.  DusooKC.KS  {Centre  méd., 
janvier  i02^)  a  résumé  ses  travaux  antérieurs 
sur  l’infection  inte.stinale,  montrant  le  rôle  prédo¬ 
minant  du  colibacille  auquel  il  faut  ajouter  l’enté- 
rocüfiue.  Cette  auto-infection  intestinale,  qu’elle 
relève  du  colibacille  ou  de  l’entérocoque,  e.st  .souvent 
à  la  base  de  certaines  manife.stations  nerv’euses 
(migraine,  neurastliénie,  manifestations  épilepti¬ 
formes,  algies). 

Selon  J/EMOINK  {Caz.  des  Praticiens,  icf  octobre 
i<j2|;,  à  côté  des  septicémies  colibacillaires,  il  faut 
noter  un  .sj’ndrome  colibacillaire  chronique  qui 
expliquerait  l’hépatisme  de  (îlénard,  la  cholémie 
familiale  de  (iilbert,  l’auto-in toxicatioii  de  Bouchard. 
J.-ClI.  Roux  et  (1.  blOlAlKK  {Soc.  de  gasiro-ent., 
8  décembre  1924)  ont  publié  une  très  intéressante 
observation  de  polj-névrite  colibacillaire.  11  semble 
«pie  ces  accidents  .soient  liés  à  la  septicémie  coliba¬ 
cillaire,  qui  d’ailleurs  peut,  avec  un  point  de  départ 
intestinal,  se  fixer  .sur  n’importe  quel  organe.  Bor- 
ViiiK  (Thèse  Paris,  i(j2.|)  a  décrit  le  .syndrome  entéro- 
rénal  à  forme  hématnrique.  Axdriîoi.i  (  I’/c  méd., 
juillet  if)24)  a  publié  deux  intére.ssaiites  observa¬ 
tions  de  phénomènes  pleuro-puhuonaires  liés  au 
colibacille.  Ciiakoi'.si'k  {Med.  Klin.,i\°  1,  1925)  a 
étudié  l’infection  colibacillaire  île  l’oreille  moyenne. 
Al.iUN  (îiraui.'T  (Soc.  de  gastro-int.,  13  octobre  192.}) 
a  publié  mie  observation  de  septicémie  colibacil- 
laire  à  forme  typhoïde. 

Il  faut  cependant  lai.s.ser  une  ])lace  importante  à" 
l'entérocoque  dans  la  genè.se  des  accidents  toxi- 
infectieux  intestinaux. 

TiiiiîRUivi.iN  {.Irch.  mal.  al>l>.  dig.,  décembre 
192  ))  a  montré  qu'à  côté  de  .son  rôle  important  dans 
l’infection  intestinale,  les  localisations  secondaires 
de  l’infection  digestive  entérococcique  peuvent  .se 
ruicontier  au  niveau  des  reins,  du  foie,  des  méninc.es, 
des  organes  génitaux,  du  .sv’stème  circulatoire  et  de 
la  peau.  KURT  MEYER  {Kl.  U’och.,  iv  50,  1924)  a 
étudié  .ses  localisations  rénales  et  biliaires.  Morin, 
CavdiÊRES  et  CERToNClNV(C'0«i/7f  méd.  des  Pottehes 
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du-Phône,  rO  mai  1924)  montrent  la  fréquence  de 
l’entérocoque  comme  agent  pathogène,  puisqu'ils 
l’ont  rencontré  13  fois  sur  Kio  liquides  purulents  de 
provenances  diverses  (pleurésies,  pyélonéphrites, 
abcès  métapneumonique,  septico-pyohémie,  etc.). 

Occlusion  intestinale.  —  Les  théories  pour 
expliquer  le  mécanisme  de  la  mort  dans  l’occlusion 
sont  diverses  et  souvent  contr.adictoires.  ba  théorie 
réflexe,  celle  de  la  dé.shydratation  .sont  bien  chance¬ 
lantes,  la  théorie  infectieu.se  ne  semble  pas  suffi¬ 
sante  pour  exjfliqucr  la  terminaison  fatale.  Roc.er 
{Presse  médicale,  15  novembre  1924)  fait  remarquer 
que,  si  la  stase  stercorale  expliquait  les  accidents,  la 
constipation  devrait  être  au.s.si  grave  que  l’occlusion 
lnte.stinale.  D’autre  part,  les  accidents  devraient  être 
d’autant  plus  sérieux  <[ue  l’obstruction  serait  plus 
bas  .située,  et  c’est  précisément  le  contraire  qui  .se 
passe  dans  la  pratique.  On  sait,  en  effet,  la  gravité 
des  rétentions  duodénales,  et  P.  DuvAi,,  J.-Cii. 
Roux  et  II.  BiCcUcrE  {Eludes  médico-radio-chirur 
gicales  sur  le  duodénum,  Paris,  1924)  ont  montré 
l’importance  des  accidents  qu’entraîne  le  ralentisse¬ 
ment  du  tran.sit  duodénal.  I/atteinte  est  d’ailleurs 
d’autant  plus  accentuée  que  l’obstacle  siège  plus 
bas  sur  le  duodénum.  Il  semble  qu’il  faille  séparer 
complètement  les  occlusions  du  côlon  et  du  rectum 
et  celles  de  l’intestin  grêle.  Tandis  que  les  premières 
évoluent  à  bas  bruit  avec  un  tableau  d’intoxication 
qui  semble  dû  aux  matières  putrides,  les  secondes 
évoluent  rapidement  et  la  mort  est  due  à  l’intoxica¬ 
tion  par  un  poison  encore  mal  détermmé  qui  se 
produit  dans  le  duodénum.  Ces  poi.sons  sont  dus  pour 
une  part  à  l’action  des  sucs  digestifs  et  .spécialement 
du  suc  pancréatique,  pour  mie  autre  part  ils  pren¬ 
nent  naissance  dans  les  parois  digestives. 

Cette  anto-intoxication  duodénale  n’intervient 
pas  seulement  dans  les  cas  d’occlusion  ;  elle  explique 
les  accidents  d’états  morbides  fjui  retentissent  sur 
cette  portion  du  tube  digestif  ;  telles  sont  les  jiérifo- 
iiites  aiguës. 

C’e.st  pourquoi  W.-b.  Brown  et  C.-P.  Brown 
(/.  0/  med.- Ass.,  9  août  1924)  préconi.seiil  l’em¬ 
ploi  du  tubage  duodénal  qui  constitue  un  drahiage 
permanent  dans  les  péritonites,  les  occlusions  post¬ 
opératoires. 

C’e.st  également  là  le  ré.sultat  du  drainage  gas¬ 
trique  par  ga.strotomie  temporaire  préconisé  par 
I.ih)  {XXI  yr  Congrès  de  chir.)  dans  la  péritonite  et 
l’occlusion  intestinale. 

b.  SclUENIiAUER  et  K.  baîEEEER  (IP.  kl.  Woch., 
2<)  janvier  1925)  concluent  de  leurs  expérimentations 
que  les  poisons  de  l’iléus  sont  liés  à  la  présence  de 
trj'psine  dans  l’exsudât  péritonéal.  Si  cette  hypo- 
thè'.se  e.st  vTaie,  tout  fennent  donnant  naissance  à  im 
antiferiiient,  on  doit  trouver  dmis  le  sénun  une  aug¬ 
mentation  du  pouvoir  antitryptique,  ce  que  les 
auteurs  disent  avoir  constaté.  De  même  un  .sérum 
aiititiyptique  préparé  d’avance  doit  permettre 
d'atténuer  les  accidents  iléiques.  Mallieureusement 
ks  sérums  antifryptiques  sont  de  préparation  dif. 
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ficile  ;  aussi  les  auteurs  se  sont  adressés  au  sérum  de 
diabétiques  non  traités  qui  a  un  pouvoir  autitrj'pli- 
que  auguieiité  de  loo  à  joo  fois  (Saxl).  I,es  résultats 
obtenus  expérimentalement  ont  été  très  bons,  mais 
n’ont  pas  à  notre  connaissance  été  transportés  dans 
la  pratique  courante. 

Dans  une  publication  antérieure,  Iv.  ScnaîNBAi'EU 
(IF.  kl.  Woch.,  21  août  1924)  relate  ses  expériences 
sur  le  rôle  de  la  trj’psine  dans  la  production  des 
adhérences  post-opératoires.  Selon  lui,  c’est  à  la 
trypsine  surtout  que  sont  dus  les  exsudats  post¬ 
opératoires  ;  rinjcction  antérieure  de  trj'p.sine  sous 
la  peau  empêche  la  production  d’adhérences  et  le 
sérum  antitryptique  donne  le  même  ré.sultat. 

Tuberculose  intestinale.  As  ect  radiolo¬ 
gique.  —  De  phénomène  de  Stierlin  paraît  avoir 
une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de  la  tuber- 
culo.se  iléo-cæcale.  Ce  symptôme  consiste,  on  le  sait, 
dans  le  non-remplissage  du  cæcum. 

FEISSI.y  (Bruxelles  médirai,  192.J,  p.  23^^)  l’a  ob¬ 
servé  dans  trois  cas  et  alors  que,  dans  les  deux  pre¬ 
mières  observ'ations,  les  résultats  de  l’examen  per 
os  et  par  le  rectum  donnaient  le  même  résultat, 
dans  la  troisième,  le  défaut  de  rempli.ssage  ne  fut 
constaté  qu’après  ingestion. 

Davioï  (Thèse  Paris,  1924)  démontre  que  des 
lésions  multiples  de  la  paroi  donnent  l’image  de 
Stierlin  (cancer  du  cæcum).  De  même  un  spasme 
accentité  et  persistant  est  su.sceptible  au.ssi  de  fournir 
des  aspects  analogues.  Donc  l’extstence  du  .signe  de 
Stierlin  devra  rendre  notre  examen  plus  minutieux, 
et  sa  per.si.stancc  au  cours  de  divers  examens  fournira 
les  présomptions  les  plus  ,sérieu.ses  en  faveur  d’une 
lé.sion  organique  qui  sera  le  plus  .souvent  une  tul  e.'- 
culose  hypertrophique. 

A.  SicîMUND  (Casopis  I.ékaru  Ceskych,  11“  13, 
1924)  est  également  d’avis  que  le  phénomène  cle 
Stierlm  ne  prouve  pas  la  tuberculose  iléo-cæcale. 
Une  hypermotilité  circonscrite  du  côlon  peut  pro¬ 
voquer  le  .symptôme  ;  les  scybales  dures  peuvent, 
elles  au.ssi,  occasionner  le  signe,  mais  incomplètement 
positif.  Cependant,  il  n’en  reste  pas  moins  que  la 
tuberculose  mte.stinalc  .se  traduit  par  une  hypemio- 
tilité,  etD.  Brown  et  Homer  D.  Simpson  (Ann.  de 
méd.,  novembre  1924),  passant  en  revue  les  signes  de¬ 
là  tuberculo.se  iléo-cæcale,  insistent  .sur  cette  hyper- 
Idnésie  générale  avec  évacuation  complète  ou  pres¬ 
que  complète  en  vingt-quatre  heures.  11  y  a  un  dé¬ 
faut  d’aptitude  du  cæcum  et  du  côlon  ascendant 
jusqu’à  l’angle  hépatique  à  retenir  le  bar3’um. 

Parasitisme  irtestinal.  —  læs  travaux  sur  le 
parasitisme  inte.stinal  sont  tellement  nombreux 
qu’ils  ne  pourront  tous  être  cités  dans  cette  revue. 
Nous  nous  contenterons  de  mentionner  les  plus  inté- 
re.s.sant.s. 

Parasites  vermineux.  —  Joyex'X  (J.  méd.  fran¬ 
çais,  .septembre  1924)  étudie  les  migrations  des  hel- 
ramthes.  Il  rappelle  le  cj-cle  extra-intc.stiual  de  l’as¬ 
caris  dont  l’embryon  éclôt  dans  l’intestin  grêle, 


traverse  la  paroi  du  tube  dige.stif  et  se  trouve  en¬ 
traîné  diins  la  veine  porte  et  de  là  aux  poumons  ofi 
il  arrive  vers  le  huitième  jour.  Lorsqu’il  e.st  développé, 
l’embryon  remonte  par  les  voies  respiratoires,  par¬ 
vient  au  pharjmx  et  de.scend  le  long  du  tube  digestif. 
I/ankylostomc  et  le  uécator  pénètrent  par  les  tégu¬ 
ments  et  gagnent  eux  aussi  le  poumon,  lîlais  à  côté 
de  ces  migrations  normales,  il  existe  des  migrations 
anormales.  I/ascaris,  sous  l’influence  de  conditions 
inconnues,  peut  émigrer  vers  rüitestin  ou  vers  la 
bouche.  A  la  faveur  d’une  ulcération  intestinale, 
il  peut  s’égarer  dans  le  péritome.  Dans  le  cas  de 
II.  Deeen-siiardt  (Zent.  f.  Chir.,  n»  31,  1924),  un 
a.scaris  avait  perforé  l’intestin  grêle  d’une  hernie 
crurale  et  fut  cause  de  la  mort.  Dans  l’observation 
de  Kortzerorn  (.Med.  Woch.,  n»  15,  1924),  après 
une  résection  d’estomac,  l’ascaris  s’était  frayé  un 
chemin  entre  les  .sutures  et,  tombé  dans  la  cavité 
péritonéale,  il  avait  causé  une  péritonite  mortelle. 

1/action  pathogène  des  parasites  intestmaux  est 
variable.  JOYEXiX  (J.  méd.  français,  .septembre  1924) 
étiulie  leur  action  locale  :  catarrhe,  puis  desquama¬ 
tion  épithéliale  et  même  chute  de  la  .sous-muqueuse 
par  places.  D’ankj'lostome  occasiomie  des  hémor¬ 
ragies  pimctifonues  correspondant  au  point  d’hn- 
plantation.  1/ ascaris  broute  la  muqueuse  et  pourrait 
dans  certains  cas  transformer  mie  ulcération  pro¬ 
fonde  en  perforation.  De  trichocéphale  s’enfonce  sous 
la  paroi,  creusant  .sous  la  muqueuse  des  tumiels  pa¬ 
rallèles  à  celle-ci.  I/oxyure  pénètre  profondément 
dans  l’appendice. 

D’existence  de  ces  lésions  permet  de  comprendre 
la  .symptomatologie  parfois  complexe  du  parasi¬ 
tisme.  Des  cas  d’iléus  par  ascaris  .sont  fréquents 
et  AMMERXiER  (I).  Zeiis.  f.  Chir.,  n™  5  et  6,  1924) 
eu  a  relaté  un  cas  accompagné  de  nombreuses  per¬ 
forations  .secondaires  d’intestin.  IIaristoy  (Les 
Sciences  méd.,  30  octobre  1924)  a  rapporté  quatre 
observations  d’ascaridiose  s’étant  accompagnée  de 
symptômes  d’ulcus  pylorique,  de  colite  chronique, 
d’hyperchlorhydrie  avec  ulcus  et  enfin  d’ulcus  duo- 
déual.  SxiRMONT  et  'l'ii-RiCZ  (Echo  méd.  du  Xord, 
1 5  et  22  décembre  1923)  ont  montré  que  des  hémor¬ 
ragies  occultes  peuvent  être  causées  par  l’ascaris 
beaucoup  plus  souvent  que  par  le  trichocéphale.  Il 
faut  donc,  en  pré.setice  d’œufs  d’ascaris  et  d’mie  hé¬ 
morragie  occulte,  approfondir  le  diagno.stic  et  expul¬ 
ser  les  parasites  avant  de  faire  le  diagno.stic  de  mala¬ 
die  hémorragiparc  de  l’appareil  digestif. 

Des  triehocéphales,  eu  s’auia.ssant  dans  le  cæcum, 
peuvent  constituer  une  véritable  tumeur,  et  Dieck- 
MANN  (Bruns  Bcitragc.  Kl.  Chir.,  fasc.  2,  1924)  rap¬ 
porte  un  cas  d’agglutination  de  triehocéphales  dans  le 
cæeo-iuscendaut  accompagnée  d’anémie  et  d’œdèmes. 

Selon  J  AROSCHKA,  l’oxyure  peut  donner  un  tableau 
.semblable  à  celui  de  l’appeudieite  ;  il  peut  perforer 
la  muqueuse  reetale  et  provoquer  des  abcès  péri- 
rectaux  (D.  Zeits.  f.  Chir..  fasc.  1-2,  1924). 

A  côté  des  accidents  locaux,  les  parasites  ver¬ 
mineux  et  en  particulier  les  ascaris  peuvent  donner 
Heu  à  des  (.ymptômeS  généraux,  altérations  san- 
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giiiiies,  iiiauifestations  cutanées,  troubles  neryeux. 

F.  IIOUTIER  (/.  niéd.  français,  septembre  1924) 
a  publié  trois  observations  rte  neurasthénie  ascari- 
dieune,  dont  la  guérison  fut  obtenue  par  l'éxpulsion 
des  parasites.  • 

Ce  rôle  pathogène  des  a,scaris  est  bien  mis  en  va¬ 
leur  dans  les  travaux  de  nombreux  auteurs.  Fan- 
CONI  (Schw.  med.  iVoch.,  8  mai  1924)  décrit  une  asca¬ 
ridiose  grave  avec  phénomènes  pulmonaires,  ménin¬ 
gés.  Fn  malade  était  porteur  de  .150  ascaris. 

D.wras,  Fkrny  et  FÈVRIC  {Soc.  de  pédiatrie, 
8  juillet  i92.f)  publient  deux  cas  d’a.scaridiose  sim¬ 
ple  terminée  par  la  mort.  h'RAiSSiNiCT  {Sud  med. 
et  chtr.,  15  juillet  192. |)  publie  trois  observations  de 
jjarasitisme  grave  lié  au  nécator. 

Fes  anguillules  {StrnngiUddes  .i/erçor^^jtdmiaént, 
elles  aussi,  des  accidents  graves  cpii  ont  été  étudiés 
par  Mariano,  CA.STi'-Xet  Ra.mon  LorEnzo  {Prenza 
med.  .Irgentina,  juillet  1923). 

(îaeiii,in(;er  {Marseille  mêd.,  25  avril  1924) 
publie  une  observation  de  pluriparasitisme  intes¬ 
tinal,  dans  laquelle  une  douve  intestinale  {Fascio- 
lopsis  Buslti)  était  a.ssociée  ii  des  amibes  dysentéri¬ 
ques,  des  lamblias  et  des  trichocéphales. 

BorrEi,,  BoEN  et  FrEISS  {Soc.  de  bioL,  31  jan¬ 
vier  1925],  étudiant  reiidémie  goitreuse  de  laRo - 
bertsau,  constatent  un  premier  fait  dont  ils  se  défen¬ 
dent  de  tirer  des  conclusions  prématurées,  c’est 
la  fréquence  inu.sitée  des  infe.stations  verniineuses. 

Be  diagnostic  de  î’infe.station  vermineuse  n’est  en 
général  fait  que  grâce  à  l’examen  des  .selles,  et 
(ioiEEON  {J.  mêd.  français,  septembre  192  f)  a  mon¬ 
tré  les  ré.sultats  que  l’on  peut  attendre  de  l’examen 
coprologique.  Cependant,  dans  quelques  cas  rare.s, 
le  diagnô.stic  de  l’ascaridiose  a  pu  être  fait  aux 
rayons  X.  h'ritz,  le  premier,  a  fait  cette  constatation 
radioscopicjue  qu’il  a  renouvelée  à  diverses  rej)rises 
{Fortschritte  a.  Gebiete  d.  Fôntgenstr.,  fa.se.,  5-6, 
i()2.|).  RiîiTER  apjiorte  deux  observations  nouvelles 
(ir.  kl.  W'och.,  i()  août  1923).  Pour  les  voir,  il  faut 
user  (hi  di.stincteur  qui  comprime  les  anses  grêles  et 
permet  leur  exploration  sous  ime  faible  épai.s.seur. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  A.  Raybaud 
{Marseille  mêd.,  25  novembre  1924)  rappelle  les 
travaux  de  O.  MonToro  {Rev.  de  med.  y  cir.  de  la 
Havane,  25  août  1924)  .sur  le  lait  du  Ficus  glabrata, 
qui  serait  un  véritable  .spécifique  delà  trichocéphalo.se. 

Tx'i.eio  BpzzaTTi  {La  Pediatria,  15  août  1924) 
préconise  le  chloroforme  (2  grammes)  dilué  dans 
l’huile  de  ricin  contre  l’ankylostome  dnodénal, 
le  ténia  et  contre  l’oxyura.se.  Cette  dose,  administrée 
à  trois  repriîîes  en  un  mois,  ne  donne  jamais  d'acci¬ 
dents  toxiques  et  fournit  d’excellents  ré.sultats. 

Cette  méthode  a  été  préconisée  par  David  et 
SÉc.Ai,  {/'>('.«?  19  mars  1924)  dans  la  trichocé- 

])halose,  qu’ils  trouvent  .si  .souvent  as.sociée  au  iialu- 
disme  chroni(iue  qu’ils  pensent  que  le  para.sitisme 
intestinal  est  un  facteur  de  chronicité  du  paludisme. 

,  Protozoaires.  —  Ce  mode  d’infestation  est  beau¬ 
coup  plus  couimmi  qu’on  ne  ])ense  généralement,  et 
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BE  Noir  et  DeschiENS  {Arch.  mal.  app.  di  g 
avril  1924)0111  trouvé  VFntamœba  dysenteriœ  dans 
5  p.  100  des  cas,  la  lamblia  dans  7,5  p.  100,  le  Klas- 
tocystis  dans  15  p.  100,  etc. 

Dans  les  pays  exotiques,  les  protozoaires  sont  in¬ 
finiment  plus  nombreux  que  les  vers  proprement  dits, 
et  dans  la  statistique^  de  DencEux  (5oc.  de  mêd. 
d'Alep,  14  juin  1924)  nous  trouvons  253  infections 
à  protozoaires  coiftre  ^9  Ver.'Çde  toute  espèce. 

Ravaut  (/.  de  med.  et  de  chir.  prat.,  idTlovembre 
1924)  montrée  ;»Dle  de  l’amibiase  dans  de  nombreux 
troubles  intestinaux,  hépatiques  et  même  pulmo¬ 
naires  indétenninés.  Four  ('.ii,i,oT,  Sarrohy  et  Bure 
{Soc.  de  mêà*' d' juin  1924),  il  y  aurait 
une  pseudo-tuberculo.se '•^’origiïîlï  amibienne.  Mal- 
jliei^eu.sement  dans  leur  observation,  .si  la  preuve 
tiiéra^eutiqu^^ar  JJ émétine  a  été  faite,  il  n’}'  eut 
pas  de  preuve  para.sitairC.  A.  j 

Pour  Oarin,  VAmœba  coli  a  un  rôle 'pathogène 
à  mettre  à  côté  de  celui  de  VAmœba  dysenteriœ. 

côté  des  a.s.sociation.s  parasitaires  bien  connue, s,  il 
y  aurait  lieu  d’étudier  dans  raniibia.se  les  associa¬ 
tions  microbiennes  qui  modifient  le  tableau  clinique. 
I/émétiue  est  le  médicament  de  choix,  mais  son  em¬ 
ploi  est  Ihnité  par  la  toxicité  du  produit  et  par  la 
notion  d’émétino-résistance  {Journées  méd.  maro¬ 
caines,  décembre  1924). 

PETzetakis  {Presse  méd.,  27  août  1924)  propose 
l’emploi  systématique  de  l’émétine  en  injections 
intraveineuses  dans  le  traitement  de  l’amibia,se. 
Dans  les  cas  où  l’émétine  est  mal  tolérée  et  .surtout 
dans  les  dy.senteries  rebelles  qui  nécessitent  des 
doses  fortes  et  prolongées,  l’auteur  recommande 
l’afisociation  à  l’émétine  du  chlonue  de  calcium 
également  intraveineux,  dont  l’action  toni-cardiaque, 
l’influence  .sur  la  prc.ssion  artérielle  et  les  propriétés 
hémostatiques  s’opposeront  aux  effets  hypotenseurs 
et  dépres.sifs  de  l’émétine.  I^es  résultats  de  la  médi¬ 
cation  intraveineuse  .sont  tels  que  l’auteur  la  con- 
.sidère  comme  la  méthode  de  choix  dans  l’amibiase. 

Garin  et  P.  BiÏPiNK  {Presse  méd.,  12  novembre 
1924),  en  dehors  de  l’émétine,  recommandent,  en  cas 
d’émétüio-résistauce,  le  stovarsol  et  l’acétjdarsan. 

Cette  action  du  stovarsol  dans  la  dysenterie  ami¬ 
bienne,  étudiée  par  de  nombreux  auteurs,  a  été  mise 
en  valeur  par  les  travaux  de  Marchoux  {Paris  méd., 
22  novembre  1924),  qui  n’a  eu  que  deux  husuccès 
sur  59  amibiens.  Bes  résultats  ont  été  aus.si  intéres¬ 
sants  dans  les  infections  <à  lamblias  ou  à  blastocystis. 

Signalons  que  P'r,ANnix  (.S’oc.  méd.  des  hôp., 
21  novembre  1924)  a  obtenu  des  ré.sultats  très  nets 
avec  le  tréparsol. 

I, a  coïncidence  du  cancer  du  reetmu  avec  l’ami¬ 
biase  dysentérique  peut  créer  des  difficultés  de  dia- 
gno.stic,  et  IB  Moutier  et  Broi’SSK  {Presse  thermale, 
30  novembre  1924),  'qui  en  publient  deux  observa- 
tion.s,  émettent  l’hypothèse  que  le  cancer  a  été 
favorisé  par  l’irritation  de  la  muqueuse  parasitée. 

J. -Cii.  Roux  {Soc.  de  gastro-ent.,  13  octobre 
1924)  a  publié  trois  observations  d’entérite  ù  Tetra- 
mitus  Mesnili,  caractérisées  par  une  diarrhée  extrê- 


P.  LECÈNE.  —  TUMEURS  BENIGNES  DE  L'ESTOMAC 


mement rebelle,  dans  lesquelles  l’absorption  de  muci¬ 
lage,  en  modifiant  le  milieu,  fit  disparaître  les  para¬ 
sites.  Ce  qui  .souligne  l’intérêt  d’une  médication 
aussi  simple  et  aussi  rapidement  curative,  c’est  que, 
dans  l’observation  de  J.  B()ZZOi,<)  et  G.  Gra.ziadEI 
[Minerva  mâdica,  15  novembre  i‘)2.i),  malgré  les 
injections  intraveineuses  d’émétine,  malgré  l’emploi 
du  chlorhydrate  de  quinine  en  lavements  et  les  in¬ 
jections  de  .sels  d’antimoine,  il  n’y  eut  jamais  dispa¬ 
rition  du  tétramitus  des  selles.  IyC  salvarsau,  même  à 
haute  concentration,  se  montra  aussi  inefficace. 

1/E  Noir  et  Desciiien.s  (.S'oc.  de  gastro-ent.. 
lo  novembre  192.}),  à  propos  de  10  cas  d’infection 
à  trichomonas,  ont  étudié  les  colites  causées  par  ce 
parasite.  Les  colites  à  balantidium  peuvent  revêtir 
un  caractère  de  gravité  tel  qu’elles  peuvent  être 
cause  de  mort.  Loris  REV  (Asckpios,  n»»  7  et  8, 
1923)  a  observé  quelques  cas  d’entérite  mortelle  à 
balantidium.  Dans  une  autopsie  faite  par  Danisoii 
(Med.  Gesellschaft,  léna,  23  janvier  1924),  l’auteur  a 
trouvé  le  parasite  dans  la  muqueu.se  et  la  sous-mu¬ 
queuse  avec  production  de  nécrose  et  d’ulcérations. 
Par  places,  les  protozoaires  avaient  perforé  le  muscle 
et  se  trouvaient  sous  la  .séreuse.  Le  stovarsol  semble 
donner  là  aussi  de  très  bons  résultats  et  Léon  Ber¬ 
nard  (Ac.  de  méd.,  24  juin  192.})  a  publié  mie  obser¬ 
vation  de  colite  balaiitidienne  durant  depuis  dix- 
.sept  .ans,  guérie  complètement  par  cet  arsenical. 

On  rencontre  fréquemment  quelques  .spirochètes 
dans  les  matières  fécales.  C’est  pourquoi  on  a  long¬ 
temps  hé.sité  à  leur  reconnaître  luie  action  patho¬ 
gène.  Cependant,  lorsqu’ils  sont  en  très  grande  abon¬ 
dance  et  smrtout  lorsque  le  traitement  arsenical 
fait  disparmtre  rapidement  les  troubles  intestinaux, 
on  serait  obligé  de  recoimaître  leur  rôle  pathogène. 
Poi,ANO  Ramos  (Asclépios,  juillet  1923)  en  publie 
deux  observations,  l’une  associée  à  une  angine  de 
Vincent,  l’autre  à  une  pyorrhée  alvéolo-dentaire. 

Froü/Ano  DK  MeI/I/()  et  P.  Miîsquita  (Soc.  de 
pttth.  exotique,  10  décembre  1924)  ont  rencontré  des 
infections  par  Spiroclio’ta  eurygyrata  et  par  Spi- 
rochcBta  buccalis.  Ils  ont  obtenu  .surtout  des  résultats 
avec  le  stovarsol  par  voie  buccale. 

G.  DeI/AMARE  (Soc.  méd.  des  hôp.,  2  mai  1924, 
et  Progrès  niéd.,.^  octobre  1924)  a  particulièrement 
étudié  ces  infections  à  .spirochètes  et  montre  l’inté¬ 
rêt  de  leur  recherche  en  cas  de  diarrhée  aiguë  ou 
cluronique  hémorragique.  Cependant  il  ne  faut  po.ser 
le  diagnostic  de  spirochétose  inte.stinale  primitive 
qu’avec  la  plu,s  grande  circonspection  et  seulement 
par  élimination,  leur  développement  semblant  consti¬ 
tuer  moins  mie  cause  morbifique  qu’un  test  de  colite. 

Il  s’élève  en  particulier  contre  l’opmion  émise 
par  Waedort  (Soc.  argentine  de  biol.,  9  mai  1924) 
qui  conclut  que  la  guérison  par  le  stovarsol  accompa¬ 
gnant  la  disparition  du  parasite  est  mi  argument  qui 
fait  croire  à  sou  rôle  étiologique  causal.  Or  le  sto¬ 
varsol  n’a  pas  mie  action  exclusivement  spiroché- 
tidde,  et  il  est  probable  que  les  modifications  du 
milieu  au  cours  des  entérites  favorisent  la  pullula¬ 
tion  des  spirochètes. 
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Il  y  a  vingt-cinq  ans,  le  nombre  des  tiuiieurs 
bénignes  de  l’estomac  opérées  était  si  minime, 
que  l’on  considérait  encore  ces  néoplasmes  comme 
de  grandes  raretés  et  que  les  auteurs  traitant  de 
la  chirurgie  gastrique  n’y  faisaient  qu’une  très 
brève  allusion.  Aujourd’hui,  la  seule  bibliographie 
complète  de  cette  question  pourrait  remplir  plu¬ 
sieurs  colonnes  de  ce  journal. 

Je  n’ai  pas  l’intention,  dans  cet  .article  forcé¬ 
ment  très  court,  de  faire  une  étude  complète  des 
tumeurs  bénignes  de  l’estomac.  Je  me  contenterai 
de  signaler  les  points  qui  me  paraissent  les  plus 
importants,  pour  la  pratique,  et  je  rapporterai 
brièvement  plusieurs  cas  inédits  de  cette  variété 
dq  néoplasmes  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer 
et  d’opérer. 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  tumeurs 
bénignes  de  l’estomac  peuvent  être  :  1“  des  adé¬ 
nomes  de  la  muqueuse  gastrique,  isolés  ou  multi¬ 
ples,  .sessiles  ou  pédiculés  ;  2“  des  tumeurs  de 
nature  conjonctive,  fibromes  ou  lipomes,  générale¬ 
ment  développés  dans  la  sous-muqueuse  ;  3°  des 
léiomyomes  nés  dans  les  tuniques  musculaires  de 
l’estomac  ;  4»  des  neurofibrpmes,  des  gliomes 
périphériques  ou  neurinomes,  curieuses  tumeurs 
qui  ne  sont  bien  connues  que  depuis  quelques 
années  seulement  et  qui  ont  été  longtemps  con¬ 
fondues  avec  les  sarcomes  de  l’estomac  (Gosset), 

lîn  général,  ces  tumeurs  ne  se  révèlent  clini¬ 
quement  que  par  leurs  complications  dont  les 
deux  principales  sont  ;  1°  les  hémorragies  ;  2°  les 
troubles  mécaniques  dus  à  l’obstruction  pylorique, 
la  tumeur  venant  former  clapet  au  niveau  de 
l’orifice  de  sortie  de  l’estomac.  lyorsqu’aucune  de 
ces  complications  n’existe,  la  tumeur  est  le  plus 
souvent  complètement  latente  et  ne  détermine 
aucun  trouble  ;  parfois  cependant  elle  est  assez 
volumineuse  pour  être  perçue  par  le  palper. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  tumeur 
bénigne  complètement  latente  de  l’estomac,  il 
y  a  trois  ans.  Tn  homme  de  soixante-huit  ans 
entra  dans  mon  service,  à  l’hôpital  Saint-Louis, 
parce  qu’il  avait  un  ictère  chronique,  accompagné 
de  fièvre  et  de  décoloration  des  matières  ;  il  s’agis- 
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sait  évidemment  d’une  lithiase  du  cholédoque. 
Dans  le  passé  du  malade,  on  ne  trouvait  que  deux 
autres  poussées  d’ictère  fébrile  accompagnées  de 
douleurs  assez  vives,  en  1917  et  en  1919;  le  malade 
n’avait  jamais  eu  d’hématémèses,  ni  de  troubles 
gastriques  quelconques. 

J’opérai  ce  malade  le  6  mars  1922  ;  je  trouvai 
en  effet  deux  gros  calculs  dans  le  cholédoque  ;  ils 
furent  enlevés  ainsi  que  la  vésicule  qui  contenait 
de  la  bile  purulente  et  de  la  boue  biliaire.  Je 
drainai  le  cholédoque  par  un  tube  en  T.  Au  moment 
ou  j’allais  refermer  le  ventre,  je  m’aperçus  qu’il 
existait  au  niveau  de  l’antre  pylorique  une  tumeur 
du  volume  d’une  très  grosse  noix  ;  cette  tumeur 
était  intragastrique  et  de  consistance  souple  ;  je  fis 
une  incision  de  la  paroi  antérieure  de  l’estomac  et 
je  vis  très  bien  la  tumeur,  qui  était  un  adénome 
sessile,  inséré  sur  la  muqueuse  delà  paroi  posté¬ 
rieure  de  l’antre  p3’lorique  ;  j’enlevai  cette  tumeur 
et  .je  fis  l’hémostase  soignée  de  la  plaie  muqueuse 
résultant  de  cette  exérèse  ;  suture  de  la  taille 
gastrique  en  deux  plans.  De  malade  guérit  et  je 
l’ai  revu  toujours  bien  portant,  il  y  a  quelques 
mois  (soit  deux  ans  et  demi  après  l’intervention). 

I/examen  histologique  de  cette  tumeur  me 
montra  qu’elle  était  formée  par  un  adénome 
typique,  reproduisant  la  structure  de  la  muqueuse 
gastrique,  sans  aucune  transformation  cancéreuse. 
C’est  donc  bien  là  un  cas  type  d’adénome  gas¬ 
trique  latent  et  découvert  par  hasard,  au  cours 
d’une  opération  sur  les  voies  biliaires. 

Lorsque  la  tumeur  gastrique,  qu’elle  soit  du 
type  de  l’adénome  ou  bien  du  tjqje  conjonctif, 
lipome  sous-muqueux  (Nahmmacher)  ou  plus 
souvent  fibrome  pariétal,  ou  léiomj’ome  (Wade), 
vient  oblitérer  le  pylore,  il  se  développe  naturelle¬ 
ment  des  accidents  de  sténose  pylorique.  J’ai  eu 
l’occasion  d’en  observer  un  cas  chez  une  malade, 
âgée  de  soixante-cinq  ans,  très  affaiblie  et  qui  pré¬ 
sentait  depuis  plusieurs  mois  des  sjnnptômes  de 
stase  gastrique  avec  vomissements  alimentaires, 
contenant  des  aliments  ingérés  plusieurs  jours 
auparavant  ;  chez  cette  malade  très  maigre,  on 
sentait  au  palper  une  tumeur  pylorique  mobile 
et  le  diagnostic  clinique  fut  celui  de  cancer  du 
pylore.  A  l’intervention,  je  trouvai  non  pas  un 
cancer,  mais  une  tumeur,*  de  consistance  molle,  du 
volume  d’une  pomme,  manifestement  intragas¬ 
trique  et  glissant  facilement  sous  les  plans  de  la 
paroi  gastrique,  qu’elle  n’infiltrait  pas.  Cette 
tumeur  occupait  l’antre  pylorique  et  c’était  bien 
elle  qui  provoquait  les  sj’inptômes  observés.  Vu 
l’état  de  grande  faiblesse  de  la  malade,  je  ii’osai 
pas  enlever  cette  tumeur  et  je  me  contentai  de 
faire  une  sinqile  gastro-entérostomie  postérieure. 
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■  La  malade  fut  soulagée  de  ses  accidents  de  stase 
gastrique  ;  elle  survécut  plus  de  deux  ans  et  mf)u- 
rut  d’une  affection  intercurrente.  Je  ne  connais 
pas  la  nature  histologique  de  cette  tumeur,  puis¬ 
qu'il  n’y  eut  ni  exérèse,  ni  biopsie,  mais  au  palper, 
il  m’a  semblé  que  cette  tumeur,  hérissée  de  petites 
saillies  molles  que  l’on  sentait  à  travers  la  paroi 
gastrique,  devait  être  un  adénome  de  la  muqueuse. 

Il  est  certain  que  dans  les  cas  oii  l’on  trouve 
à  l’opération  une  tumeur  gastrique  prépjdorique, 
mobile  sur  les  plans  delà  paroi  gastrique  et  mani- 
jestement  non  infiltrante,  bien  arrondie  et  lobée, 
ne  présentant  pas  l’infiltration  totale  et  à  dis¬ 
tance  des  parois  gastriques  qui  caractérise  le 
cancer,  il  est  préférable,  en  principe,  d’enlever 
cette  tumeur  iffutôt  que  de  se  contenter  de  faire 
une  simple  gastro-entérostomie  ;  en  effet,  les  tu¬ 
meurs  bénignes  du  t5q)e  adénome  peuvent  se  trans¬ 
former  en  cancer  et,  d’autre  part,  les  fibromes  ou 
fibro-ni3'omes  peuvent  ultérieurement  déterminer 
des  hémorragies  graves  par  ulcération  de  la 
muqueuse,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Cependant,  la  simple  gastro-entérostomie  con- 
ser\'e  encore  des  indications  chez  les  malades 
trop  affaiblis  ou  âgés. 

Mais,  d’après  tout  ce  qui  a  été  publié  depuis 
une  dizaine  d’années  sur  cette  question,  l’accident 
de  beaucoup  le  plus  fréquent  et  le  plus  sérieux  que 
l’on  observe  au  cours  de  l’évolution  de  ces  tu¬ 
meurs  bénignes  de  l’estomac,  ce  sont  les  hémorra¬ 
gies.  Klles  reconnaissent,  on  peut  dire  toujours, 
comme  cause  une  ulcération  par  usure  de  la  mu¬ 
queuse  gastrique.  Le  néoplasme,  qui  est,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  un  fibrome  pur,  un 
léiomyome  ou  bien  un  neurinome  (tumeur  for¬ 
mée  d’éléments  cellulaires  qui  rappellent  la 
gaine  de  vSchwann  des  nerfs  périphériques,  avec 
ou  sans  fibrilles  nerveuses),  se  développe  dans  la 
paroi  musculaire  de  l’estomac  ;  il  soulève  d’abord 
simplement  la  muqueuse  qui  s’étale  à  sa  surface  ; 
mais  il  arrive  souvent  que  la  muqueuse,  trop  amin¬ 
cie  et  comme  usée  par  le  développement  progres¬ 
sif  du  néoplasme  (cependant  bénin  et  non  infil¬ 
trant),  s’ulcère  et  saigne.  Cette  disposition,  tout 
à  fait  tjqnque,  a  été  signalée  dans  la  plupart  des 
cas  qui  furent  opérés,  à  cause  des  hémorragies  que 
présentait  le  malade  (Co.ssct,  Brin  et  Dcnéchau, 
Cunéo  et  de  Massary). 

Je  l’ai  observé  dans  un  cas  très  intéressant  (juc 
je  veux  rapporter  ici.  Il  s’agissait  d’uii  homme  de 
trente  ans  qui  fut  pris  le  ()  février  192.5  d’acci¬ 
dents  abdominaux  aigus,  très  graves,  qui  firent 
jiorter  le  diagnostic  de  perforation  de  l’estomac  ou 
d’apiiendicitc  aiguë  avec  péritonite.  11  existait  de 
la  contracture  de  la  paroi,  surtout  marijuée  dans 
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la  fosse  iliaque  droite  ;  il  n’y  avait  pas  de  «  passé 
gastrique  »  et  le  diagnostic  qui  parut  le  plus  vrai¬ 
semblable  fut  celui  d’appendicite  aiguë.  1/opéra- 
rion  fut  faite  environ  vingt  heures  après  le  début 
des  accidents  ;  après  incision  au  uiveau  de  la 
fosse  iliaque  droite,  je  trouvai  dans  le  péritoine 
non  pas  du  pus,  mais  du  sang  pur  et  des  caillots 
en  grande  quantité  ;  l’appendice  fut  enlevé,  bien 
qu’il  ne  présentât  pas  de  lésions  macroscopique  ■ 
bien  nettes,  he  malade  guérit  très  simplement 
après  cette  opération,  qui  n’avait  pas  permis  d’éta¬ 
blir  quelle  pouvait  être  la  cause  de  cette  hémorra¬ 
gie  intrapéritonéale. 

Malgré  l’absence  de  «  taches  de  bougie  »  sur  le 
péritoine  et  répqdoon,  je  pensai  qu’il  s’agissait 
probablement  d’une  pancréatite  hémorragique  ; 
mais  l’état  très  sérieux  du  malade  au  moment  de 
l’opération  ne  m’avait  pas  permis  d’explorer  le 
pancréas  ni  la  région  épigastrique. 

Une  fois  guéri,  le  malade  se  fit  radiographier  : 
on  trouva  une  image  bizarre  de  l’estomac,  qui, 
rempli  de  bismuth,  paraissait  déformé,  étiré  et 
bosselé.  Cette  image  radiologique  de  l’estomac  fut 
attribuée  à  des  adhérences  entre  le  pancréas  et 
l’estomac  ;  mais  cette  hypothèse  n’était  pas  ce¬ 
pendant  très  satisfaisante,  ha  traversée  gastrique 
était  d’ailleurs  normale,  he  malade  se  porta  bien 
pendant  plus  d’un  an,  mais  en  mai  19^4,  soit 
quatorze  mois  après  l’opération,  il  fut  atteint  de 
melæna  répété,  des  selles  sanglantes  furent  fré¬ 
quemment  observées  et  l’état  général  devint 
inquiétant,  avec  anémie  extrême. 

Une  nouvelle  radiographie  de  l’estomac  montra 
une  image  curieuse  qu’il  fut  possible  d’interpréter 
comme  celle  que  pourrait  donner  une  tumeur  à 
la  fois  exo-  et  endogastrique  ;  il  existait  une  grosse 
bosselure  exogastrique  au  niveau  de  la  région 
pylorique  et  une  autre  image  arrondie  endogas¬ 
trique,  qui  se  détachait  en  clair  sur  l’opacité  de 
la  bouillie  barytée  remplissant  l’estomac  (fig.  i). 

Dans  ces  conditions,  je  fis  le  diagnostic  de 
tumeur  bénigne  de  l’estomac,  saignant  à  l’intérieur 
de  l’organe  et  déterminant  le  melæua  et  l’état 
d’anémie  grave  du  malade.  Il  n’y  av’ait  ni  ano¬ 
rexie,  ni  vomissements,  ni  liématémèse.  Un  ne 
sentait  rien  à  la  palpation  de  l’épigastrique. 

Comme  il  paraissait  évident  que  le  malade  était 
menacé  de  mort  par  hémorragie  lente,  l’opération 
fut  proposée  et  acceptée,  he  2  juillet  1924,  j’in¬ 
tervins  par  incision  médiane  épigastrique  ;  je 
trouvai  en  effet  une  tumeur  bosselée  qui  occupait 
la  face  postérieure  de  l’antre  pylorique  et  adhérait 
au  pancréas  :  la  bosselure  endogastrique  était 
facilement  palpable  à  travers  la  paroi  antérieure 
de  l’estomac.  Je  fis  une  résection  segmentaire  de 


l’estomac  au  niveau  de  la  bosselure  endogastrique  ; 
je  ne  pus  enlever  les  autres  bosselures  qui  s’en¬ 
fonçaient  dans  le  pancréas,  mais  qui  avaient  ce¬ 
pendant  un  caractère  bénin  et  bien  limité. 
h'o])ération,  qui  avait  été  longue  et  difficile,  fut 


lUKiKC  radioHraphûiuc  ilc  l’estomac  dans  im  ca.s  de  tumeur 
béiiiKiie  à  la  fois  exo-  et  eudogastriiiue  (lin-  l). 


bien  supportée.  On  fit  ensuite  plusieurs  séances  de 
nentgenthérapie  sur  la  région  épigastrique  et 
le  malade  se  rétablit  complètement.  Il  est  actuel¬ 
lement  en  très  bonne  santé,  ayant  repris  son  poids 
normal. 

h’examen  de  la  pièce  montra  la  ilisposition  que 
j’ai  déjà  signalée  ci-de.ssus  :1a  bosselure  pariétale, 
du  volume  d’une  mandarine,  est  recouverte  iiar  la 
muqueuse  gastritjue  qui  glisse  facilement  à  sa 
surface,  mais  présente  une  ulcération  par  usure, 
de  quelques  millimètres  tle  diamètre  ;  c’était  la 
source  des  hémorragies  (fig.  2  et  4). 

h’exameii  histologique  montra  qu’il  s’agissait 
d’un  léiomyome,  tumeur  certainement  bénigne 
par  elle-même. 

Ce  qui  est  le  plus  curieux  dans  cette  observa¬ 
tion,  c’est  que  la  tumeur  a  saigné  une  ijremière 
fois  dans  le  péritoine,  provoquant  l’hémorragie 
intrapéritonéale,  obsen-ée  en  février  1923,  et  une 
seconde  fois,  à  l’intérieur  de  l’estomac,  lors  des 
accidents  graves  de  melæna  en  mai-juin  1924. 

Il  faut  noter  aussi  que,  dans  ce  cas,  le  diagnostic 
pré-opératoire  de  tumeur  bénigne  de  l’estomac  a 
pu  être  fait,  grâce  d  l’étude  radiologique,  lîn  effet, 
l’image  radiologique,  très  particulière,  11e  pouvait 
guère  correspondre  qu’à  une  tumeur  pariétale 
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bosselée,  siégeant  plus  près  de  la  petite  courbure 
que  de  la  grande,  et  très  bien  limitée.  Kn  parti¬ 
culier,  l’image  que  donnait  la  bosselure  endogas- 
trique  était  pour  ainsi  dire  spécificpre  :  uue  aone 


I,a  tumeur  réséquée,  ou  voit  le  dépüssemeut,  sans  iuliltratioiii 
(le  la  muqueuse  (fig.  2). 


claire,  très  nettement  arrondie  et  largement  pédi- 
culée  sur  la  paroi  gastrique,  vers  la  petite  courbure, 
se  détachant  nettement  sur  l’opacité  de  la  bouil¬ 
lie  barytée  (fig.  i).  Il  y  avait  là  un  aspect  si 
spécial  et  si  différent  de  ce  que  donnent  les  ulcères 


Ulcération  par  usure  au  centre  de  la  muqueuse  (fig.  3). 

et  les  cancers  gastriques,  que  l’on  était  tout  à  fait 
autorisé  à  faire  le  diagnostic  de  tumeur  pariétale 
gastrique,  très  probablement  de  nature  bénigne 
(fibrome,  léiomyome  ou  neurinome). 

Cette  image  radiologique,  particulière  de  l’es¬ 
tomac,  dans  ces  cas,  a  déjà  été  signalée  en  1920 
par  Konjetzny  (de  Kiel).  Cet  auteur  avait  observ’é 
au  niveau  de  l’antre  pylorique  une  tache  claire, 
insulaire,  presque  circulaire,  qui  se  détachait  net¬ 
tement  sur  l’opacité  delà  bouillie  barj-tée.  A  l’opé¬ 
ration,  011  vit  que  cette  tache  claire  correspondait 
à  une  tumeur  polypeuse  insérée  sur  la  paroi 
gastrique  au  niveau  de  l’antre  pylorique.  On  fit 
une  gastrotomie  et  l’excision  de  la  tumeur  qui 
était  grosse  comme  une  noix  ;  c’était  un  fibrome 
pur  de  la  paroi  gastrique,  qui  avait  déterminé  plu¬ 
sieurs  petites  ulcérations  de  la  muqueuse. 

Il  y  mira  donc  grand  interet,  à  l’avenir,  à  bien 
connaître  cette  image  radiologique  très  particulière, 
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qui,  lorsqu’elle  est  réalisée,  peut  permettre  de  faire 
le  diagnostic  pré-opératoire  très  vraisemblable 
de  tumeur  bénigne  de  la  paroi  gastrique. 

Mais  il  est  bien  certain  qu’assez  souvent,  le 
diagnostic  pré-opératoire  exact  de  tumeur  bénigne 
de  l’estomac  ne  sera  pas  possible  et  que  l’on 
interviendra  seulement  paree  qu’il  existe  des  hé¬ 
morragies  gastriques  ou  une  tumeur  palpable  de 
la  région  épigastrique  que  la  radiographie  pourra 
montrer  être  en  rapport  avec  l’estomac,  ou  enfin, 
plus  rarement,  pour  de  simples  aceidents  dyspep¬ 
tiques  et  douloureux,  rappelant  ceux  de  l’ulcère 
gastrique  (Konjetzny).  11  sera  toujours  nécessaire 
de  rechercher  s’il  n’existe  pas  quelques  lésions 
cutanées  (neuro- fibromes  et  taches  café  au  lait) 
pouvant  faire  penser  à  l’existence  d’une  neuro¬ 
fibromatose,  cette  malformation  pouvant  être 
accompagnée  de  tumeurs  gastriques  (beriche). 

IvC  diagnostic,  au  cours  de  l'opération,  est  le 
plus  souvent  facile  :  ces  tumeurs  pariétales  de 
l’estomac,  à  développement  endo-  et  exogastrique 
(parfois  même  uniquement  exogastrique),  tu¬ 
meurs  bien  limitées,  malgré  leur  volume,  qui 
déplissent  plutôt  les  tuniques  pariétales  de  l’esto¬ 
mac  qu’elles  ne  les  infiltrent,  ne  ressemblent  en  rien 
au  cancer  de  l’estomac.  Elles  ont  été  souvent  prises 
pour  des  sarcomes  et  Gosset  a  bien  montré  que  la 
plupart  des  cas  de  «  sarcomes  »  de  l’estomac  anté¬ 
rieurement  publiés  étaient  bien  probablement  des 
tumeurs  conjonctives  bénignes,  du  t>q)e  fibrome, 
fibromyome  et  surtout  «  neurinome  ».  Ces  der¬ 
nières  ont  un  aspect  histologique  particulier  qui 
permet  de  ne  pas  les  confondre  avec  les  sarcomes 
une  fois  que  l’on  a  bien  appris  à  les  reconnaître. 

Il  est  très  important,  en  pratique,  de  bien  con¬ 
naître  ces  tumeurs  bénignes  pariétales  de  l’esto¬ 
mac,  car  la  conduite  à  tenir  devra  s’inspirer  de 
cette  notion  de  bénignité.  Inutile  de  faire,  le  plus 
souvent,  dê  larges  gastrectomies  dans  ces  cas  ; 
ce  qu’il  faut,  c’est  enlever  la  tumeur  et  son  point 
d’implantation  gastrique  ;  s’il  s’agit  d’mie  tumeur 
à  développement  surtout  exogastrique,  on  sera 
parfois  étonné  du  petit  segment  pariétal  gastrique 
qu’il  suffira  d’enlever  pour  réaliser  l’indication 
opératoire.  Parfois  cependant  il  faudra  faire  une 
vraie  résection  segmentaire  de  l’estomac,  lorsque 
l’implantation  pariétale  de  la  tumeur  sera  plus 
large  ;  mais,  en  somme,  les  indications  de  la  gas¬ 
trectomie  large  restent  bien  exceptionnelles  dans 
ces  cas.  On  fait  courir  au  malade,  en  les  pratiquant, 
un  risque  plus  grand,  qui  n’estr^as  justifié  par  la 
nature,  en  somme  bénigne,  de  ces  tumeurs. 

B.bliograpbie.  —  lyio.  JIouwguAîfD  et  Oardère,  Archi- 
iisdemédciineixphUncMakct  d'amlomic palhotogiqiu\l.XXll, 
mai  191U,  1>.  412  (I,e  liiuiiiyume  pédiculé  externe  de  l’estumac). 
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Clinique  des  maladies  de  l'npisireil  digestif  de  la  Faculté  de 
médecine  de  l,ille. 

Dans  mi  article  récent,  l’un  de  nous  (i)  a 
attiré  l'attention  sur  les  conséquences  multiples 
de  la  carence  d’eau  chez  les  malades  atteints  de 
rétrécissements  du  pylore.  Des  mômes  phéno¬ 
mènes  s’observent,  avec  une  intensité  souvent 
plus  grande  encore,  chez  les  sujets  atteints  de 
rétrécissements  du  cardia  ou  de  l’œsophage. 

Da  carence  d’eau,  par  suite  de  la  déshydratation 
importante  de  l’organisme  qu’elle  provoque,  est 
à  l’origine  de  plusieurs  des  troubles  généraux  qui 
accompagnent  ces  divers  rétrécissements  du  canal 
alimentaire,  par  exemple,  l’amaigrissement  (pour 
une  part) ,  la  sécheresse  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
la  diminution  de  volume  du  foie,  l’oligurie  ortho¬ 
statique,  la  concentration  du  sang,  l’hYqxitension 
artérielle,  la  microsphygmie.  Tous  ces  troubles 
trahissent  la  souffrance  générale  de  l’économie 
qui  suit  forcément  l’absence  d’absoiqition  d’eau 
au  niveau  des  raqpes  intestinales  de  la  veine 
porte  ;  aussi  est-il  commun  d’observer  chez  les 

(1)  II.  SoRMONT,  l,cs  rétrécissements  du  pylore  et  la  cir¬ 
culation  do  l’eau  dnn<!  l’économie  (f-a  Médecine,  juillet  D)2i;. 
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malades  une  véritable  résurrection  à  la  suite 
des  interventions  qui  ont  pour  résultat  de  lever 
l’obstacle  à  l’absorption  des  liquides  (gastrosto¬ 
mie,  gastro-entérostomie).  Cette  dernière  opéra¬ 
tion,  en  particulier,  avant  de  pennettre  la  réali¬ 
mentation  proprement  dite,  donne  au  malade  la 
faculté  de  réabsorber  les  liquides  alimentaires 
ou  plus  simplement  l’eau  qui,  passant  directement 
dans  les  anses  grêles,  arrivent  au  contact  d’une 
muqueuse  intestinale  dont  le  pouvoir  d’absorption 
est  augmenté  par  suite  de  la  yacuité  des  racines 
des  veines  mésaraïques  ;  les  liquides  passent  donc 
immédiatement  dans  la  veine  porte  et  de  là  dans 
la  circulation  générale.  C’est  ainsi  qu’en  quelques 
jours  ces  malades  sont  transformés,  faisant  sou¬ 
vent  un  gain  de  poids  de  plusieurs  kilogrammes, 
gain  troj)  rajiide  pour  avoir  une  autre  cause  que  la 
réintroduction  de  l’eau  dans  l’économie  et  sa 
fixation  dans  les  tissus. 

Ces  faits  bien  connus  mettent  en  évidence 
l’existence  d’une  absoqjtion  particulièrement 
facile,  d’une  véritable  avitiUé  (2)  pour  l’eau  et  les 
liquides  au  niveau  des  territoires  desservûs  par  la 
grande  mésaraïque,  c’est-à-dire  la  moitié  droite 
du  côlon,  le  jéjuno-iléon,  une  partie  du  duodénum 
et  du  pancréas  et  la  région  pylorique  de  l’estomac. 
11  est,  en  effet,  certain  que  chez  les  gastro-entéro- 
stomiséset  les  gastrostomisés,  comme  à  l’état 
normal,  l’abso^ition  de  l’eau  et  des  liquides  intes¬ 
tinaux  se  fait,  pour  la  plus  grande  partie,  avant  que 
le  contenu  intestinal  n’aborde  la  moitié  distale  du 
gros  intestin. 

Ce  travail  a  pour  but  de  montrer  que  chez  les 
malades  (jui  nous  occupent  il  existe  dans  le 
domaine  de  la  mésentérique  inférieure  ou  petite 
mésaraïque  (côlon  gauche  à  partir  de  l’angle 
splénique,  partie  supérieure  du  rectum)  une  avi¬ 
dité  égale  pour  l’eau. 

Cette  avidité  colique,  preuve  indirecte  de  l’exis¬ 
tence  du  même  phénomène  dans  le  domaine  de  la 
mésentérique  supérieure,  présente  cet  intérêt 
particulier  que  nous  pouvons  la  mettre  en  évi¬ 
dence  chez  le  malade  avant  l’opération  et  qu’avant 
l’opération  aussi  nous  pouvons  l’utiliser  au  point 
de  vue  thérapeutique. 

Il  suffit  pour  cela,  chez  les  malades  atteints 
de  rétrécissements  des  parties  supérieures  de 
l’appareil  digestif,  d’administrer  du  sémm  gh’- 
cosé  isotonique  par  l’appareil  de  Muqihy.  I/C 

(2)  Ad.  SaiMiDT  a  donné  le  nom  de»  voracité  colique  >  à 
l'alisonition  exagérée  d’eau  qui  se  produit  dans  le  eôlon  di'tal 
ehe/.  certain-s  constlix-s.  I^iniot  voracité,  en  français,  s’aiipliiiue 
uniquement  û  l’absorpUon  exagérée  des  aiiments  soiides.  11  ne 
jx'ut  lias  être  accepté  iwur  les  phénomènes  que  nous  étiulions 
ici,  où  il  s’agit  d’un  pouvoir  d’absoriition  exagéré  pour  les 
liquides.  C'est  ixmr.iuoi  nous  proposons  le  terme  d'avidité. 
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goutte  à  goutte  rectal  est  aujourd’hui  utilisé 
dans  tous  les  services  de  chirurgie  ou  même  de 
médecine  dans  divers  buts  thérapeutiques  ;  le 
principe  fondamental  de  la  méthode  est  basé  sur 
la  nécessité,  établie  par  l’observation  clinique, 
de  fournir  le  liquide  au  malade  avec  une  grande 
lenteur,  si  l’on  veut  (ju’il  soit  bien  absorbé  et 
passe  dans  la  circulation.  On  admet  que  la  vitesse 
optima  varie  de  30  à  40  gouttes  à  la  minute. 

Nous  avons  depuis  longtemps  remarqué,  chez 
les  malades  atteints  de  sténose  du  pylore  ou  du 
cardia  soumis,  dans  le  service  des  maladies  de 
l’appareil  digestif  de  l’hôpital  ,Saint-vSauveur,  à 
la  réhydratation  par  le  sérum  glycosé  isotonûiue  à 
47  p.  I  000,  une  tolérance  beaucoup  plus  grande 
vis-à-vis  du  sérum,  ce  qui  permet,  dans  la  plu^jart 
des  cas,  de  leur  administrer  aisément  un  litre  de 
sérum  en  une  heure  en  moyenne,  soit  à  raison  de 
plus  de  200  gouttes  à  la  minute. 

1  )ans  ces  conditions,  il  ne  se  produit  aucun  reflux 
dans  le  flacon  de  décharge  annexé  à  l’appareil, 
surtout  si  l’on  prend  soin  de  donner  le  sérum  à  la 
température  du  corps  (i),  pour  éviter  les  contrac¬ 
tions  intestinales  provoquées  par  les  liquides  ou 
trop  cliauds  ou  trop  froids.  Le  liquide  est  au  reste 
absorbé,  ainsi  que  le  montre  la  consistance  des 
matières  fécales  lors  des  exonérations  qui  suivent. 

Deux  observations  de  sténose  de  l’cêsoijhage 
et  trois  observations  de  sténose  du  pylore  sufii- 
ront  à  donner  une  idée  de  la  réalité  de  l’avidité 
colique  et  de  sa  valeur  habituelle. 

I.  — Brif...  Aiifînste  (Observation  u"  2195)  (j)  est  atteint 
de  fistule  (esophago-tracliéale  con.sécutive  à  un  cancer  de 
l’œsophage.  Bes  troubles  dysphagique.s  remontent  à  dix 
mois.  I,e  malade  ne  lient  plus  rien  déglutir,  il  est  dans  un 
un  état  de  cachexie  extrême,  a  maigri  de  20  kilogramme.^, 
exhale  une  forte  odeur  d’acétone  ;  le  foie  est  petit  (10  cen¬ 
timètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite)  ;  le  c<eiir 
est  lointain,  faible  ;  le  pouls,  très  petit,  bat  à  1 10  ;  la 
ten.sion  artérielle  est  de  8-12  par  le  procédé  de  Paohon. 
Par  la  voie  rectale,  ce  malade  absorbe  totalement  en  qua¬ 
rante  minutes,  et  sans  aucun  rejet,  un  litre  de  sérum  gly- 
co.sé  isotonicpie. 

II.  —  befe...  Désiré  (Observation n»  2993)  vient  consulter 
ixiur  dysphagie  siuvenuc  il  y  a  cinq  mois.  Cette  dysphagie, 
d’abord  élective  pour  les  aliments  solides,  s’est  étendue, 
à  son  entrée  à  l’hôpital,  à  tous  les  liquides.  I,e  malade  est 
très  cachectique,  asthénique.  Il  se  tient  diflicilement 
debout  ;  il  a  maigri  de  25  kilogrammes  en  cinq  mois. 

A  l’examen,  on  découvre  du  muguet  buccal,  l’abdomen 
est  en  bateau,  le  foie  est  petit  (lo  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire  droite),  le  pouls  faible  bat  à  84,  la  tension 
artérielle  est  également  faible  (7-10  Riva). 

I/examen  radioscopique  et  l’œsophagoscopie  permettent 
de  ijoser  le  diagnostic  de  diverticule  œsophagien  avec 
sténose  par  cancer  .secondaire  développé  à  l’orifice  du 
diverticule. 

(1)  Nous  insistons  plus  loin  sur  l’importance  de  cette  précau- 

(j)  l,es  numéros  sont  ceux  des  observations  de  la  clinique. 
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lînune  heure,  ce  malade  absorbe  un  litre  de  sérum 
glycosé  par  voie  intrarectale. 

III.  — Oud...  Henri  (Observation  u"  3903)  vient  consulter 
pour  malaises  gastriques  survenant  après  les  repas.  Depuis 
longtemps,  constipation  trè-s  accusée.  Taille 

poids  habituel  65  kilogrammes,  poids  ùson  entrée 48“», 200. 
Abdomen  en  bateau,  estomac  ptosé  et  atone,  côlon  des¬ 
cendant  contracté,  cœur  normal,  pouls  à  62,  tension  arté¬ 
rielle  8-13  Riva;  ni  albumine,  ni  sucre  dans  les  urines  ; 
présence  de  résidus  alimentaires  à  jeun  (ôo  centimètres 
cubes)  ;  une  heure  après  le  repas  d’Iîwald  on  note  un 
gros  retard  dans  l’évacuation  de  l’estomac  ;  hypoacidité  : 
0,138  p.  100  avec  absence  totale  d’acide  chlorhydrique 
libre  et  pré.sence  abondante  d’acide  lactique.  D’examen 
des  selles  montre  des  hémorragies  occultes.  A  l’examen 
radioscopique,  présence  de  stase  à  jeun,  gros  retard  d’éva¬ 
cuation  du  repas  gélobariué  donné  six  heures  auparavant 
et  zone  lacunaire  pylorique  très  étendue.  Diagnostic  : 
sténose  notable  du  pylore  par  cancer  étendu  à  la  petite 
courbure.  Ce  diagnostic  est  vérifié  à  l’autopsie. 

Par  le  goutte  à  goutte  le  malade  absorbe  sans  aucun 
rejet  en  une  heure  et  demie  un  litre  de  sérum  glycosé. 

IV.  — Ba...  Octavie  (Ob,servation  n®  2871)  se  [plaint 
de  vomissements  alimentaires  post-prandiaux  contenant 
des  aliments  ingérés  la  veille  ;  elle  a  eu  du  mélœna,  son 
asthénie  est  extrême.  I,es  troubles  dyspeptiques  remon¬ 
tent  à  plusieurs  années. 

Toisant  i “,53,  elle  pesait  habituellement  90  kilogram¬ 
mes;  à  son  entrée  à  l’hôpital,  son  poids  est  de  67  kilo¬ 
grammes,  soit  une  perte  de  23  kilogrammes  depuis  trois 
mois.  Da  tension  artérielle  est  de  8-12  Riva  ;  l’estomac 
ne  paraît  pas  dilaté  et  ne  descend  pas  sous  l’ombilic.  I,es 
examens  radioscopiques  et  chimiques  permettent  de 
poser  avec  certitude  le  diagnostic  de  sténo.se  très  serrée 
par  cancer  de  l’estomac. 

Cette  malade  ab.sorbe  en  une  heure  par  la  voie  .rectale 
un  litre  de  sérum  glycosé  isotonique. 

V.  —  lien...  ftmile  (Observation  11®  2686)  a  des  vomisse¬ 
ments  alimentaires,  les  uns  après  les  repas,  les  autres 
tardifs,  et  une  constipation  opiniâtre.  11  se  plaint  égale¬ 
ment  d’une  pesanteur  douloureuse  à  l’épigastre  durant 
toute  la  journée  et  une  grande  partie  de  la  nuit.  Il  n’a  pas 
remarqué  de  mélæna.  De  malade  est  un  éthylique,  grand 
fumeur.  Taille  i®',68  ;  poids  58  kilogrammes  à  son  entrée 
à  l’hôpital.  A  l’examen  clinique  :  foie  congestionné  et 
douloureux,  légère  hypertension  artérielle  (10,5-14  Riva). 
ICstomnc  ptosé  descendant  à  5  centimètres  sous  les  crêtes 
iliaques.  Ori  extrait  à  jeun  à  deux  reprises  une  quantité 
importante  de  liquide  résiduaire  (450  et  360  centimètres 
cubes).  Ce  liquidé  contient  des  débris  alimentaires,  la 
réaction  de  Ouusbourg  y  e.st  positive  et  l’addité  marquée 
(0,219  p.  100)  ;  il  n’y  a  pas  d’acide  lactique.  De  côlon 
descendant  est  contracté  et  douloureux  à  la  palpation. 
Ni  albumine  ni  sucre  dans  les  urines.  I,’écran  confirme 
l’existence  d’un  estomac  dilaté  avec  stase  très  importante 
six  heures  après  l’ingestion  d’mi  tapioca  gélobariné. 
On  porte  le  diagnostic  de  sténose  du  pylore  par  ulcus 
chez  un  polyscléreux. 

Ce  malade  absorbait  complètement  eu  soixante-dix  mi¬ 
nutes  un  litre  de  sérum  glycosé  introduit  par  la  voie  rectale. 

Les  cinq  observations  qui  précèdent,  prises 
panni  beaucoup  d’autres,  montrent  qu’en  un  laps 
de  temps  variant  de  quarante  (3)  à  quatre-vingt- 

(3)  On  verra  plus  loin  l’oliscrvatlon  d’un  sujet  qui  absorbait 
son  litre  de  sérum  en  vingt-huit  minutes  (Obs.  XI). 
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dix  minutes  selon  les  sujets,  les  malades  atteints 
de  rétrécissements  pyloriques  et  sus-pyloriques 
peuvent  tolérer  facilement  et  garder  un  litre 
de  sérum  glycosé  isotonique.  Le  fait  à  retenir  est 
l’existence  dans  ces  cas  d’un  pouvoir  de  tolérance 
bien  supérieur  à  celui  que  l’observation  clinique 
courante  montre  chez  les  autres  malades. 

Les  garde-robes  qui  suivent  le  lavement  conser¬ 
vent  chez  ces  malades,  d’ordinaire  constipés 
comme  l’on  sait,  une  consistance  qui  témoigne  que 
le  liquide  introduit  dans  le  rectum  a  été  absorbé 
par  les  vaisseaux. 

On  peut  mettre  la  rapidité  du  passage  des 
liquides  dans  le  sang  de  la  circulation  générale 
en  évidence  par  une  démonstration  directe  dont 
les  éléments  nous  ont  été  fournis  par  la  numéra¬ 
tion  des  globtiles  rouges  et  la  détermination  de  la 
viscosimétrie  sanguine  pratiquées  immédiate¬ 
ment  avant  l’administration  du  lavement  et 
imtnédiatement  après  sa  cessation.  On  démontre 
ainsi  avec  netteté,  aussi  bien  la  concentration 
du  sang  consécutive  aux  sténoses  des  parties 
supérieures  de  l’appareil  digestif,  que,  la  dilution 
immédiate  de  ce  liquide  dès  la  fin  du  lavement. 

Le  tableau  suivant  montre  les  chiffres  obtenus 
chez  sept  malades  avant  et  après  l’introduction 
rectale  d’un  litre  de  sérum  glycosé  isotonique. 


Immédiatement  avant  l’absorption  du  lave¬ 
ment,  le  malade  vidait  sa  vessie  et  l’estomac  était 
débarrassé  à  la  sonde,  par  un  vidage  sans  lavage,  de 
tout  ce  qu’il  pouvait  contenir  de  résidu  alimen¬ 
taire  solide  ou  liquide.  Ces  précautions  avaient 
pour  but  de  nous  mettre,  pendant  la  durée  de 
l’opération,  à  l’abri  du  passage  de  liquides  de  l’es¬ 
tomac  dans  les  parties  supérieures  de  l’intestin. 
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Nous  donnons  ci-dessous  les  principales  carac¬ 
téristiques  cliniques  des  malades  qui  ont  servi 
aux  recherches  résumées  dans  le  t.  bleau  ci-joint, 
en  faisant  remarquer  que  les  malade  des  observa¬ 
tions  VIII,  IX  et  XII,  qui  ont  absort  leur  sérum 
respectivement  en  soixante-quinze,  ixante-dix 
et  cent  vingt  minutes,  auraient  très  probablement 
pu  l’absorber  en  moins  de  temps,  les  sœurs  du 
service  de  chirurgie  habituées  à  la  méthode  clas¬ 
sique  d’administration  du  goutte  à  goutte  hési¬ 
tant  à  le  donner  à  la  vitesse  conseillée  par  nous. 

VI.  —  l)ep...  ftiiiile(Observ'ationn“ 3297), soixante- trois 
ans,  se  présente  à  notre  consultation  pour  vomissements 
alimentaires  tardifs  avec  douleurs  violentes. 

Son  amaigrissement  est  marqué,  les  troubles  dyspep¬ 
tiques  remontent  à  vingt-cmq  ans,  il  a  eu  des  hématémèses 
à  plusieurs  reprises.  Abdomen  eu  bateau.  Estomac  dilaté 
clapotant  largement  à  jeun,  hyperpéristaltisme  visible 
sous  la  paroi.  Foie,  ii  centimètres  sur  la  ligne  mame- 
lonnaire  droite.  L’examen  des  poumons  et  du  cœur 
n’offre  rien  de  particulier.  Pression  artérielle  1 3-9  Riva. 
Le  malade  toise  et  ne  pèse  à  son  entrée  que  47  kilo¬ 

grammes,  son  poids  habituel  étant  03  kilogrammes.  Les 
divers  examens  complémentaires  permettent  de  poser  de 
façon  précise  le  diagnostic  de  sténose  du  pylore  très 
marquée  par  nlcus  chronique.  Ce  diagnostic  est  vérifié 
par  l’intervention  chirurgicale. 

Par  la  voie  rectale  ce  malade  absorbe  en  une  heure, 
sans  aucun  rejet,  un  litre  de  sérum  glycosé. 

VII.  — Nar...  J .  B  (Observation  U»  3912),  cinquante- 


neuf  ans.  Il  toise  ;  son  poids,  habituellement  à 

75 kilogrammes, est  de  57“, 500  maintenant.  Ni  albumine, 
ni  sucre  dans  les  urines.  Rien  au  cœmr  ni  aux  poumons  ; 
hypotension  artérielle  marquée  {8-5  Riva). 

Troubles  gastriques  survenus  depuis  un  au.  Vomisse¬ 
ments  alimentaires  tardifs,  fétides,  qui  calment  une 
douleur  épigastrique  violente.  Il  a  présenté  quelques 
hématémèses  et  plusieurs  fois  du  mélœna.  État  cachec¬ 
tique  très  prononcé  ;  fond  de  son  estomac  à  5  centimètres 
au-dessous  de  l’ombilic  ;  gros  clapotage  gastrique  trois 
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75  minutes 
(800  ce.) 


100  minutes 
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4.358.000 
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(1)  Les  hématies  ont  été  comp 
cl’unc  numération  de  128  carrés. 

(2)  l4i  viscosité  a  été  mesurée  à  l’aide  de  l'apiKireil  de  Hess. 


l’apiiareil  d'IIayem-Nachet.  Cha<iue  dét< 


401.500 

801.350 

449.500 
:nnination 
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heures  après'un  jjetit  repas.  Le  foie  est  de  consistance  cl 
de  volume-normaux  ;  le  côlon  transverse  et  le  côlon  des¬ 
cendant  sont  palpables  et  très  contractés.  A  jeun,  ou 
extrait  70  centimètres  cubes  d’im  liquide  résiduaire  abon¬ 
dant  contenant  de  l’acide  chlorhydrique  libre  en  faîlile 
quantité  et  une  très  forte  proportion  d’acide  lactique. 
Une  heme  après  le  repas  d’Ewald,  le  liquide  extrait  est 
d’une  acidité  sensiblement  normale  (0,171  p.  100); 
existence  d’une  quantité  notable  d’acide  lactique  ; 
absence  totale  de  digestion  du  tube  de  ilette.  L’examen 
radioscopique  corrobore  le  diagnostic  de  sténose  du  pylore 
par  cancer,  qui  est  d’autre  part  vérifié  par  la  laparotomie. 

Ce  malade  absorbe  tm  litre  de  sérum  en  cinquante- 
cinq  minutes. 

vril.  —  Une  femme  de  cinquante-neuf  ans  du  service  de 
chirurgie  du  profe-sseur  Lambret  est  entrée  à  l’hôpital 
pour  vomissements  alimentaires  tardifs  où  elle  a  reconnu 
des  aliments  ingérés  trois  jours  auparavant.  Cette  malade 
n’a  jamais  présentéd’hématémèseni;de  mélæna.  Les  divers 
examens  pratiqués  à  la  clinique  chirurgicale  ont  permis  de 
poser  le  diagnostic  de  sténose  du  pylore  par  ulcus  ancien. 

Par  le  goutte  à  goutte,  cette  malade  absorbe,  en  rme 
heure  quinze,  800  centimètres  cubes  de  .sérum  glycosé. 

IX.  —  f)ud...  pré.sente  tous  les  .signes  cliniques, 

radioscopiques  et  chimiques  de  sténose  tifes  serrée  du 
pylore  par  ulcus  ancien.  Diagnostic  confirmé  par  l’inter¬ 
vention  opératoire.  Cette  malade  est  extrêmement  déshy¬ 
dratée,  hypotendue  (7-1 1  Riva)  ;  elle  présente  une  épreuve 
des  trois  bocaux  très  nettement  po.sitive. 

jime  Oud...  absorbe  un  litre  de  sérum  sans  aucun  rejet 
en  une  heure  dix. 

X.  —  Decl...  Zulma  (Observation  n®  3775),  cinquante- 
trois  ans.  Malade  très  amaigrie,  conjonctives  très  déco¬ 
lorées.  Elle  toise  l“,6o,  pèse  habituellement  65  kilo¬ 
grammes,  son  poids  à  l’entrée  est  de  45'‘‘‘,50o.  Se  présente 
à  notre  consultation  pour  douleurs  épigastriques  assez 
violentes  apparaissant  aussitôt  après  les  repas  et  durant 
deux  à  trois  heures.  Elle  n’a  jamais  vomi,  a  eu  du  melæna 
il  y  a  quelques  semaines.  Constipation  rebelle.  L’estomac 
descend  à  trois  travers  de  doigt  sous  l’ombilic,  il  clapote 
largement  trois  heures  après  uii  repas.  Extraction  d’un 
résiduaire  très  abondant  et  fortement  acide  (acidité 
lactique  et  butyrique)  ;  une  heure  après  le  repas  d’Ewald, 
le  liquide  gastrique  retiré  a  une  forte  odeur  butyrique, 
une  absence  totale  d’acide  chlorhydrique  libre  et  aucune 
digestion  du  tube  de  Mette.  Le  foie  est  de  volume  normal, 
les  poumons  sont  normaux,  léger  souffle  d’insuffisance 
mitrale,  hypoteii.sion  artérielle  (10-7  Riva)  ;  le  pouls, 
petit,  bat  à  <)(j.  L’examen  radioscopique  montre  un  esto¬ 
mac  très  dilaté  avec  stase  abondante  et  zone  lacunaire 
pylorique. 

Cette  malade  absorbe  en  quarante-cinq  minutes 
700  centimètres  cubes  de  sérum  glycosé. 

XI.  —  Och...  Abel  (Observation  n®  3701).  Etat  de  dénu¬ 
trition  très  prononcé.  Intolérance  pour  tous  les  aliments 
et  vomissements  caractéristiques  d’im  rétréci.ssement 
pylorique.  I,’abdomen  est  fortement  excavé  eu  bateau, 
l’estomac  très  dilaté,  sous-ombilical.  Le  foie  est  très 
petit  (8  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite). 
L’hypotension  artérielle  (7,5-5  Riva),  le  pouls  petit  rapide 
(100) ,  complètent  le  tableau  de  déshydratation  du  malade. 
A  l’cxameu  radioscopique,  ou  constate  qu’aucune  trace 
de  tapioca  opaque  n’a  quitté  l’estomac  six  heures  après 
son  ingc.stion. 

Ce  malade  présente  à  un  degré  très  marqué  le  phéno¬ 
mène  de  l’avidité  colique.  Il  alxsorbc  sans  aucun  rejet 
un  litre  de  sérum  glycosé  ime  première  fois  en  vingt-huit 
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minutes,  une  seconde  fois  en  trente-trois  minutes.  Après 
quoi,restantcomplètementàjeuu,  il  n’urinait  presque  pas 
et  n’avait  que  des  garde-robes  insignifiantes,  fait  qui 
mettait  eu  valeur  le  besoin  d’eau  extrêmement  accusé 
qui  existait  chez  lui. 

Xn.  —  M.  March...  est  en  imstance  d’intervention  avec 
le  diagnostic  ferme  d’ulcère  calleux  sténosant  du  pylore, 
confirmé  par  l’intervention,  appuyé  sur  les  examens 
complémentaires,  radiologiques,  chimiques,  coprolo¬ 
giques  et  sérologiques. 

Ce  malade  absorbe  rm  litre  de  .sérum  glycosé  en  120 
minutes. 

Les  douze  observations  relatées  dans  ce  travail 
mettent  nettement  en  valeur  le  phénomène  de 
l’avidité  colique.  Les  sept  observations  résumées 
dans  le  tableau  montrent  que,  chez  ces  malades, 
le  sérum  glycosé  isotonique,  introduit  dans  l’ex¬ 
trémité  inférieure  du  gros  intestin,  est  rapidement 
absorbé  par  les  racines  de  la  veine  porte,  d’où  il 
passe  immédiatement  dans  le  sang,  puisque  dès 
la  fin  de  l’introduction  du  lavement  on  trouve  une 
diminution  du  nombre  des  hématies  qui  a  varié 
dans  nos  relevés  de  800  000  à  266  000  avec,  dans 
un  cas,  tme  diminution  de  104000  seulement. 
I/es  résultats  fournis  par  la  numération  des  glo 
bules  rouges  sont  particulièrement  intéressants, 
puisque  ces  cellules  sont  mûquement  intra¬ 
vasculaires  à  l’état  normal,  et  qu’ainsi,  les  varia¬ 
tions  de  leur  nombre  par  millhnètre  cube  sont  une 
image  fidèle  de  la  concentration  ou  de  la  dilution 
du  liquide  sanguin. 

La  réalité  de  la  dilution  saiigume  est,  au  reste, 
confirmée  par  les  résultats  fournis  parla  déter¬ 
mination  de  la  viscosité  du  sang  chez  les  mêmes 
malades.  Cette  détermination  nous  a  montré  dans 
six  cas  une  diminution  de  deux  dixièmes  de  la 
graduation  de  l’appareil  de  Hess  et,  dans  un  cas, 
une  diminution  de  deux  degrés  de  cette  division. 

Nous  nous  sommes  assurés,  par  des  dosages  au 
xanthydrol,  que  la  détermination  de  l’urée  dans  le 
sang,  avant  et  après  le  lavement,  est  sujette  à  des 
variations  dont  le  sens  n’est  pas  toujours  le  même, 
et  sur  l’origine  desquelles  il  n’y  a  pas  lieu  d’in¬ 
sister.  Ces  variations  font  de  ce  procédé,  dans  le  cas 
qui  nous  occupe,  une  méthode  infidèle  pour  juger 
de  la  concentration  ou  de  la  diminution  du  sang. 

L’absence  d’augmentation  immédiate  de  l’émis¬ 
sion  des  urines,  au  degré  que  comporterait  une 
élimination  rapide  du  lavement,  est  une  preuve  de 
l'avidité  générale  des  tissus  à  se  saisir  de  l’eau  qui 
leur  est  ainsi  occasionnellement  apportée.  Des 
pesées  quotidiennes  régulières  permettraient  de 
mesurer  la  quantité  de  liquide  retenue.  Nous  ne 
les  avons  pas  pratiquées,  par  crainte  de  fatigue, 
chez  nos  malades  fort  épuisés  presque  tous. 

Il  est  bien  é\ndent  que  chez  les  malades  qui 
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nous  occupent,  l’avidité  générale  des  tissus  pour 
les  liquides  est  la  conséquence  directe  de  ladiininu- 
tion  de  leur  hydratation  par  suite  du  défaut  d’ab¬ 
sorption  portale,  il  n’y  a  pas  lieu  d’y  insister  ici. 

ha  notion  de  l’avidité  colique  a,  ou  vient  de  le 
voir,  l’intérêt  de  compléter  nos  connaissances  sur 
la  physiologie  pathologique  des  rétrécissements 
consécutifs  aux  lésions  des  parties  supérieures  du 
tube  digestif,  et  sur  la  pathogéiiie  d’une  partie  des 
accidents  locaux  et  généraux  qui  sont  la  suite  de 
ces  lésions  ;  elle  a  en  outre  cette  conséquence 
directe  d’appeler  notre  attention  sur  la  nécessité 
urgente  qu’il  y  a  à  réhydrater  ces  malades.  Nous 
savons  maintenant  qu’on  peut  le  faire  d’autant 
plus  aisément  que  chez  eux  le  pouvoir  d’absorp¬ 
tion  des  radicules  portales  est  notamment  aug¬ 
menté.  Iæs  médecins  doivent  donc  utiliser,  dans 
un  but  thérapeutique,  cette  voie  dont  l’intérêt 
pratique  est  montré  par  l’étude  physiologique  du 
malade.  Avant  de  les  soumettre  à  l’interv'ention 
chirurgicale,  ils  peuvent  obtenir  ainsi,  sans  douleur 
et  sans  inconvénient,  les  résultats  que  donnent 
les  injections  sous-cutanées  ou  intraveineuses  de 
sérum  physiologique.  Ces  voies  d’introduction 
doivent  être  réservées  aux  malades  chez  lesquels 
n’existe  pas  le  syndrome  de  l’avidité  colique. 

Le  médecin  peut  ainsi  s’assurer  facilement  avant 
l’opération  la  reprise  de  poids  que  le  chirurgien 
comstate  après  elle,  pendant  la  période  oùlemalade 
n’absorbe  que  des  boissons  et  n’est  pas  réalimenté. 

En  pratique,  on  peut  donner  au  malade  deux  fois 
par  jour  un  litre  de  sérum  glycosé  isotonique  qui 
sera  absorbé  sans  difliculté  en  une  heure  ou  une 
heure  et  demie,  ha  rapidité  de  cette  absorption 
permet  de  ne  pas  imposer  au  sujet  la  présence 
prolongée  d’une  canule  intrarectale  souvent  mal 
tolérée  ou  douloureuse.  Elle  permet  d’éviter  au 
malade  la  soif  qui  le  tourmente  d’ordinaire.  En 
luttant  contre  la  concentration  sanguine,  elle 
permet  de  diminuer  et  de  prévenir  les  phénomènes 
toxiques  (acétonémie  et  acidose,  hyperazotémie)  ; 
elle  permet  enfin  de  mettre  le  malade  en  meilleur 
état  de  lutter  contre  les  intoxications  anesthé¬ 
siques  ou  opératoires  en  renouvelant  les  provi¬ 
sions  de  glycogène  dans  son  foie. 

Pour  tirer  de  cette  méthode  tout  ce  qu’elle 
peut  donner  au  point  de  vue  thérapeutique, 
quelques  petites  précautions  sont  nécessaires. 
Non  seulement  il  faut  donner  le  sérum  isoionique, 
de  façon  à  respecter  le  plus  possible  la  vitalité  des 
cellules  de  la  muqueuse  intestinale,  mais  encore  il 
convient  de  le  donner  à  la  température  du  corps. 

Cette  dernière  précaution  trop  souvent  oubliée 
est  la  cause  la  plus  fréquente  de  l’iutolérance  du 
rectum  pour  le  goutte  à  goutte.  Il  suffit  cependant 
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de  se  sers’ir  d’une  bouteille  Thermos  en  guise  de 
récii)ient  pour  le  sérum,  pour  que  le  liquide  qui  y 
est  introduit  garde  sa  température  pendant  toute 
la  durée  de  l’opération.  On  peut  utiliser  dans  ce 
but  les  bouteilles  du  commerce.  Pour  les  adapter 
à  cet  usage,  on  perce  leur  bouchon  de  deux  orifices, 
l’un  par  lequel  passe  un  tube  sur  lequel  vient 
s’insérer  le  caoutchouc  qui  va  à  la  canule,  l’autre 
dans  lequel  passe  un  tube  métallique  recourbé 
au  dehors  et  assez  long  pour  pénétrer  jusqu’à  un 
centimètre  du  fond  de  la  bouteille  Thermos.  Ce 
tube  capillaire  est  destiné  à  permettre  l’entrée  de 
l'air  dans  la  bouteille  et  l’écoulement  continu  du 
liquide  lorsque  la  bouteille  est,  au  moment  de 
l’usage,  suspendue  le  bouchon  en  bas. 

Un  appareil  de  suspension,  par  exemple  un 
filet  en  ficelle,  permet  d’accrocher  l’appareil  au 
lit  du  malade  ou  à  un  clou,  à  la  hauteur  voulue 
pour  obtenir  la  rapidité  d’écoulement  cherchée. 

Par  ce  procédé,  on  peut  donner  le  sérum 
glycosé  à  la  température  intrarectale  de  37  à 
38®,  ce  qui  est  impossible  sans  les  précautions  indi¬ 
quées  plus  haut.  Si  l’on  ne  donne  le  sérum  qu’à  la 
dose  de  20  à  30  gouttes  à  la  minute,  le  liquide 
arrive  toujours  froid  dans  l’ampoule  rectale  (i). 

Nous  croyons  avoir  indiqué  suffisamment  dans 
les  lignes  qui  précèdent  la  réalité  de  raviditéjco- 
lique  et  l’intérêt  de  son  utilisation  thérapeutique 
pour  qu’il  soit  inutile]  d’insister  plus  longue¬ 
ment. 

(i)  Un  de  nos  ék'vos,  Pierre  Bonvin,  a  fait  des  recherches 
sur  les  condiUons  dans  Icsciuellcs  il  faut  se  mettre  pour  que  le 
liquide  arrive  dans  le  rectum  à  la  tempémture  physiologique. 

lîn  attendant  que  ces  recherches  soient  publiées,  nous  lui 
empruntons  le  tableau  suivant,  qui  est  sutfisaut  jKmr  eomplcter 
les  iudieaüons  de  cet  article  Ce  tableau  suppose  l'utilisation 
d’une  bouteille  Thermos  inodiliée  comme  nous  l’avons  indiqué 
plus  haut  et  d’une  transmission  en  caoutchouc  avec  accessoires 
tels  qu’ils  sont  fournis  par  les  fabricants  d’instruments. 


Pour  obtenir 
dans  le  rectum 
une  tempéra¬ 
ture  de  : 

II  faut  que  le 

mis  dans  la 
bouteill  e 
Thermos  à 
une  tempé¬ 
rature  de  : 

Kt  que  le  sé¬ 
rum  coule  à 

par  minute 

I,’  apparte¬ 
ment  étant 
à  une  tem- 
péra  ture 
de  : 

37“  C- 

88®  C. 

1  100  gouttes  j 

12®  C. 

37”  C.  1 

10°  C. 

37®  C.  pouvant 
aller  jusqu’à 
40”  C. 

1 

!  (14®  C. 

' 

14”  C. 

43“.5  a  44“  C. 

73®  C. 

-00  -- 

14®  C. 
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Nous  n’étudierons  pas  ici  la  pathogénie  proj^re- 
ment  dite  de  la  maladie  de  Cmveilhier,  mais  nous 
efforcerons  seulement  de  préciser  quelles  clartés 
ont  projetées  sur  les  conditions  de  son  évolution 
un  certain  nombre  de  recherches  contemporaines. 

Il  convient  de  rappeler  tout  d’abord  que  la 
théorie  inflammatoire  de  l’ulcèrc  est  essentielle¬ 
ment  française  et  qu’elle  a  été  établie,  il  y  aura 
bientôt  un  siècle  (1829-183-5),  par  Cruveilhier  lui- 
même.  L’ulcère  simple,  nous  dit  cet  auteur,  est 
tout  d’abord  une  érosion  de  la  muqueuse  due  à 
une  inflammation  ulcéreuse  ;  puis  s’établit  «  un 
ulcère  qui  offre  tous  les  attributs  de  l’ulcère  sjqjlii- 
litique.  Néanmoins,  il  n’est  nullement  démontré 
que  l’ulcère  de  l’e.stomac  puisse  reafunaître  pour 
cause  le  virus  vénérien  ». 

Cruveilhier  ne  s’attarde  iioint  du  reste  à  cette 
question  de  la  spécificité  qu’il  a  soulevée  de  prime 
abord.  Pour  lui,  l’ulcère  reconnaît  pour  causes 
toutes  celles  de  la  gastrite  ;  «  c’est  probablement, 
dit-il,  par  des  érosions  ou  ulcérations  folliculeuses 
que  débutent  les  ulcères  chroniques  de  l’estomac  ». 
L’auteur  français  a  donné  de  l’évolution  ulcéreuse 
une  description  au  demeurant  fort  complète, 
soit  qu’au  point  de  vue  clinique  il  ait  insisté  sur  les 
arrêts  et  les  reprises  de  l’évolution,  soit  qu’au 
point  de  vue  anatomique  il  ait  noté  autour  de  cer¬ 
taines  ulcérations  la  présence  d’une  zone  ou  cercle 
rouge  annonçant  que  l’ulcère  est  en  voie  d’accrois¬ 
sement.  Il  a  même  expressément  insisté  sur  les 
rechutes  et  les  retours  offensifs  du  processus  ulcé¬ 
reux  in  situ,  même  après  cicatrisation  complète. 
On  voit  donc  qu’il  n’a  manqué  à  Cmveilhier  que 
les  ressources  de  la  microscopie  c^iologique  et  de 
la  bactériologie  pour  écrire  un  chapitre  conforme 
à  nos  idées  actuelles. 

Plus  tard,  l’école  française,  clinique  et  expéri¬ 
mentale.  avec  Galliard,  lyctulle  et  Widal,  Oandy, 
Dieulafoy,  présenta  entre  1880  et  iqoo  une  série 
d’observ'ations  et  de  recherches  qui  soulignaient 
les  rapports  de  l’ulcère  simple  avec  l’infection. 
A.  Mathieu  admettait  ensuite  que,  si  la  cause  ini- 

(i)  Travail  de  la  Clinique  chirurgicale  de  Vaiigirard  (Pro¬ 
fesseur  Pierre  Duval). 


4  Avril  1925. 

tiale  de  l’ulcère  gastrique  pouvait  être  tenue  pour 
variable,  des  poussées  inflammatoires  en  expli¬ 
quaient  les  paroxysmes  et  les  silences.  Ivnfin 
l’attention  fut  de  nouveau  très  vivement  attirée 
sur  le  jeu  de  l’infection  dans  l’ulcus  par  les  re¬ 
cherches  de  Rosenow  et  de  ses  collaborateurs  fai¬ 
sant,  aux  lîtats-IJnis.dela  maladie  de  Cmveilhier 
une  affection  spéciale  d’origine  streptococcique. 

Ces  travaux  tendaient  simultanément  à  donner 
de  l’ulcère  une  pathogénie,  une  explication  cli¬ 
nique  et  une  thérapeutique  codifiées,  définitives. 
Nos  recherches,  poursuivies  à  l’hôpital  de  Vau- 
girard,  avec  MM.  J.-Ch.  Roux,  Girault,  nous 
f)nt  montré  en  tout  cas  le  rôle  de  l’infection  au 
cours  de  l’évolution  ulcéreuse.  Cette  documen¬ 
tation  peut  se  classer  en  constatations  ana¬ 
tomiques  et  bactériologiques  d’une  part,  don¬ 
nées  cliniques  d’autre  part,  recherches  biologiques 
en  troisième  lieu.  Nous  la  présenterons  en  la  rap- 
lirpchant  des  travaux  analogues  et  nous  nous 
demanderons  enfin  quelle  peut  être  l’origine  des 
bactéries  infectantes  év'cntuellement  rencontrées. 

Constitution  de  l’ulcère.  —  Cruveilhier 
puis  longuement  A.  Mathieu  ont  montré  que  l’on 
pouvait  déceler  anatomiquement  la  discontinuité 
du  processus  ulcéreux.  11  en  est  des  preuves  his¬ 
tologiques  et  bactériologiques,  qui  traduisent 
l’inflammation  et  l’infection  des  tissus  gastriques 
ou  duodénaux. 

h'  in  flammation  ne  se  révèle  sur  l’ulcère  au  repos 
que  par  des  processus  chroniques,  indifférents,  de 
sclérose  interstitielle  et  de  nécrose  .superficielle 
à  marche  lente.  Les  paroxysmes  s’accompagnent 
d’une  activation  de  tous  les  processus  de  défense  : 
infiltration  plasmatique  étendue,  remaniement 
des  plasmocytomes  par  les  jiolynucléaires,  mobili¬ 
sation  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  lym¬ 
phangites  et  vascularites  aiguës,  diapédèse  active. 

Ce  sont  là  des  réactions  banales  et  qui  se  pour¬ 
raient  observ'er  en  n’importe  quelle  région  ;  mais 
nous  avons  eu  l’occasion  de  rencontrer  des  réac¬ 
tions  particulières,  un  redème  interstitiel  de  la 
sous-muqueuse  et  de  la  sous-péritonéale  dont  le 
caractère  inflammatoire  est  souligné  par  la  pré¬ 
sence  de  microorganismes.  A  un  stade  plus 
avancé  enfin  on  peut  observer  en  marge,  mais 
parfois  à  une  certaine  distanc-e  des  talus  de  l’ul¬ 
cère,  des  abcès  miliaires,  des  plages  discrètes  de 
nécrose  hémorragique.  Ces  lésions  sont  évidem¬ 
ment  plus  fréquentes  sur  les  ulcères  perforés,  niais 
ne  se  rencontrent  pas  sur  eux  seulement.  Il  con¬ 
vient  également  de  faire  remarquer  que  l’on  peut 
observer  des  infiltrations  purulentes  tendant  à 
constituer  une  véritable  gastrite  phlegmoneuse. 

On  constate  fréquemment  au  voisinage  des 
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estomacs  ulcéreux  quelque  adénopathie  ;  il  est 
intéressant  de  savoir  que  ces  ganglions  sont  sou¬ 
vent  enflammés  et  infectés. 

h’infection  de  l’ulcère  n'est  pas  une  notion  nou¬ 
velle  et,  dès  1874,  Bôttcher  avait  rencontré  des 
microorganismes  dans  le  fond  de  l’ulcus.  Mais  les 
recherches  les  plus  récentes  ont  notablement 
élargi  et  vulgarisé  les  constatations  de  cet  ordre. 

Rosenow  a  trouvé  du  streptocoque  in  situ 
dans  63  p.  100  des  cas  examinés  par  lui.  Notre 
statistique  personnelle  fournit  un  pourcentage 
moindre  :  néanmoins,  sur  56  ulcères  gastro-duo- 
dénaux,  nous  avons  trouvé  12  fois  des  bactéries 
diverses  sur  les  coupes  et  3  fois  des  cultures  ont 
été  positives  en  partant  d’ulcères  dépourvus  de 
germes  au  microscope,  ce  qui  représente  une 
septicité  de  26,8  p.  100. 

Beaucoup  d’auteurs  ont  obtenu  des  cultures 
positives  des  tissus  ulcéreux.  Kn  réunissant  à 
notre  statistique  celles  de  Dudgeon  et  vSargent, 
Helmholtz,  Rosenow,  Celler  et  Talhuiser,  Raze- 
mon,  on  obtient  le  chiffre  impressionnant  de 
77  p.  100  d’ulcères  de  Cruveilhier  septiques. 

Quant  aux  germes  rencontrés,  ils  sont  de  divers 
ordres.  Bes  plus  fréquemment  observés  appar¬ 
tiennent  au  groupe  du  strepto-pneumo-entéro- 
coque  ;  mais  le  diagnostic  précis  de  la  forme  ren¬ 
contrée  est  souvent  malaisé,  étant  données  les  res¬ 
semblances,  les  évolutions  et  mutations  possibles 
à  l’intérieur  du  groupe  (Rosenow,  Thiercelin, 
nos  propres  constatations).  On  rencontre  égale¬ 
ment  avec  une  certaine  fréquence  du  pseudo¬ 
diphtérique.  Il  n’est  pas  jusqu’aux  levures  qui 
n’infestent  fréquemment  la  surface  surtout,  plus 
rarement  l’épaisseur  même  des  tissus  de  l’ulcère. 
Sans  qu’il  soit  possible  de  reconnaître  au  muguet 
le  rôle  causal  que  lui  attribuèrent  Pick  et  surtout 
Askanazy,  on  peut  admettre  que  les  éléments 
mycéliens  puissent,  à  l’égal  de  tout  parasite,  con¬ 
tribuer  au  travail  de  destruction  pariétale  et  à 
l’affaiblissement  des  tissus. 

Nous  pouvons  nous  demander  maintenant  ce 
que  traduisent  ces  lésions,  ce  qu’explique  cette 
infection.  Tes  signes  d’inflammation  aiguë  ou 
subaiguë  se  parallélisent  à  merveille  avec  les  acci¬ 
dents  cliniques  que  nous  étudierons  plus  loin  ; 
quant  à-l’infection,  elle  explicpie  les  paroxysmes 
mêmes  et  nous  permet  de  comprendre  aisément  les 
crises  douloureuses,  les  hémorragies,  la  perfora¬ 
tion.  Nos  recherches  nous  ont  montré  que  la  per¬ 
foration  passive,  simple  rupture  mécanique,  était 
exceptionnelle  et  que  de  beaucoup  le  plus  souvent 
un  processus  actif,  infectieux,  la  conditionnait. 

B’infestation  des  tissus  permet  encore  d’ad¬ 
mettre  éventuellement  im  microbisme  latent  et 


de  comprendre  les  reprises  de  l’ulcération  sur  un 
tissu  cicatrisé.  Elle  peut  également,  selon  nous, 
par  les  lymphangites  sous-muqueuses  et  sous- 
péritonéales,  expliquer  l’apparition  et  l’évolution 
d’ulcères  multiples,  d’âge  différent,  dont  Cru- 
veUhieravaiteuroccasion d’observer  des  exemples 
typiques. 

Enfin  les  accidents  post-opératoires,  sur  les¬ 
quels  nous  allons  revenir,  découlent  tout  naturel¬ 
lement  de  la  condition  septique  du  milieu  sur 
lequel  a  porté  l’intervention. 

Évolution  clinique.  —  Be  caractère  essentiel 
de  l’évolution  clinique  de  l’ulcère  simple  gas¬ 
trique  ou  duodénal  est  sa  discontinuité.  Tous  les 
auteurs  ont  insisté  sur  ces  périodes  silencieuses,  de 
plusieurs  années  parfois,  qu’interrompent  brus¬ 
quement  épisodes  légers  ou  accidents  dramatiques. 
Il  est  ainsi  toute  une  gamme  de  phénomènes 
paroxystiques,  de  la  simple  douleur  tardive  aux 
grandes  hémorragies,  aux  perforations. 

Diverses  particularités  viennent  révéler  le 
rôle  joué  dans  ces  manifestations  par  les  poussées 
infectieuses.  Sans  vouloir  insister  sur  les  formes 
exceptionnelles  des  ulcères,  fébriles  de  façon 
durable,  il  est  intéressant  de  souligner  la  fréquence 
de  la  fièvre  dans  l’ulcère  (Uuval  et  J. -Ch.  Roux, 
Jacobs).  Il  s’agit  tantôt  d’ascensions  importantes, 
plus  souvent  de  faibles  variations  qu’accompagne 
fréquemment  une  leucocytose  variable  ;  la  fébri¬ 
cule  peut  alors  être  d’une  certaine  durée. 

Cette  fièvre  répond  à  divers  incidents  évolutifs  : 
gastrite,  lymphangites,  péritonite  circonscrite 
ou,  plus  simplement,  poussées  inflammatoires 
au  sein  même  du  territoire  de  l’ulcère.  Cli¬ 
niquement,  divers  syndromes  peuvent  grouper 
ces  manifestations.  Tantôt  il  s’agira  de  phéno. 
mènes  purement  douloureux,  tantôt  de  grandes 
hématémèses  fébriles,  tantôt  de  poussées  de  péri- 
gastrite.  Eréquemment  se  trouvent  réunis  aux 
signes  généraux  de  septicité,  des  signes  locaux  d’ul¬ 
cération  gastrique  et  d’irritation  péritonéale.  Il 
en  est  ainsi  notamment  dans  ce  que  nous  pourrions 
appeler  le  syndrome  de  la  fissuration  :  le  malade, 
légèrement  fébricitant,  se  plaint  d’une  douleur 
vive,  parfois  accompagnée  d’im  hoquet  discret  ou 
de  toux.  Il  y  a  de  la  tension  épigastrique  et  sou¬ 
vent  une  faible  hémorragie  souligne  l’extension 
du  processus  ulcéreux,  voire  la  menace  d’une  per¬ 
foration  dont  la  grav’ité  déjjend  de  la  présence  ou 
de  l’absence  d’une  périgastrite  de  défense.  Ces 
petites  hémorragies  fébriles  ont  une  très  grosse 
importance  pronostique  ;  aussi  convient-il,  selon 
le  mot  pittoresque  de  Peter,  de  redouter  toute 
gastrite  qui  revêt  la  robe  sanglante. 

Mais  la  notion  de  la  septicité  de  l’ulcère  a 
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particulièrement  éclairé  les  accidents  'post-opé¬ 
ratoires.  Depuis  longtemps  on  avait  pu  s’éton¬ 
ner  de  la  mortalité  qui  chargeait  les  statisticines 
chirurgicales  des  ulcéreux.  Alors  que  les  cancéreux 
supportaient,  au  prorata  de  leur  état  de  cachexie, 
des  opérations  palliatives  ou  mutilantes,  les  ulcé¬ 
reux  pouvaient  succomber  à  des  accidents  infec¬ 
tieux  imprévus.  On  observait  ainsi  toute  nue 
gamme  de  complications  respiratoires  allant  des 
broncho-pneumonies  confluentes  aux  pleurésies 
putrides  ;  quelques-uns  présentaient  des  septicé¬ 
mies  foudroj-antes,  d’autres  collectaient  du  pus 
et  parfois  ces  périgastrites  suppurées  s’accompa¬ 
gnaient  d'abcès  métastatiques.  Ces  faits,  observés 
par  nous  avec  les  opérateurs  les  plus  divers, 
étaient  les  uns  mis  sur  le  compte  de  l’anesthésie, 
les  autres  attribués  à  quelque  défaut  de  technique 
opératoire.  Mais  l'étude  des  faits  et,  récennnent, 
les  expériences  de  Razemon  ont  fait  justice  du 
rôle  hj-pothétique  des  anesthésicpies.  Quant  aux 
fautes  de  technique,  une  étude  attentive  des  pièces 
nécropsiques  montrait  déjà  dans  bien  des  cas  l’inté¬ 
grité  absolue  des  sutures  et  ne  permettait  d’incri¬ 
miner  aucune  faute  dans  les  points  muqueux 
et  l’affrontement  des  tissus. 

lîu  réalité,  l’on  a  des  accidents  parce  que  l’on  a 
opéré  en  milieu  septique,  parce  que  l’on  est  inter¬ 
venu  «  chaud,  sur  des  tissus  présentant  abcès 
miliaires,  lymphangites,  infestation  diffuse  ou 
même,  dans  certains  cas,  ce  microbisme  latent 
dont  le  danger  ne  saurait  être  méconnu.  Rapi)e- 
lons  enfui  que  la  septicité  à  distance,  par  lymphan¬ 
gite  ou  de  toute  autre  manière,  des  tissus  gas¬ 
triques  nous  paraît  susceptible  d’expliquer  pour¬ 
quoi  l’ulcère  pepticjue  ne  se  rencontre  (pt’après 
gastro-entérostomie  pour  ulcus  et  jamais  iiour 
cancer,  ainsi  (juc  nous  le  faisions  observer  dès  i(}o8 
avec  A.  Mathieu. 

Recherchesbiologiques.—  Certaines  touchent 
à  la  pathogéiiie  même  de  l’ulcère.  C’est  ainsi  que 
Roscuow  tient  pour  établie  la  nature  iirimitive- 
meut  infectieuse  de  l’ulcère  et  la  spécificité  même 
du  streptocoque  hémolysant.  Nous  ne  croyons  jias 
devoir  insister  sur  ces  recherches  qui  risqueraient 
de  nous  écarter  de  notre  sujet  ;  conteutoiis-iious 
de  signaler  que,  ayant  isolé  à  trois  reprises  d’ul¬ 
cères  réséqués  par  le  professeur  Pierre  I  )uval  un 
streptocoque  obtenu  et  traité  selon  la  technique 
de  Rosenow,  nous  n’avoiis  pu,  après  injection 
expérimentale  des  cultures  fraîches,  rejiroduire 
chez  le  lapin  des  lésions  gastriciues. 

Il  est  cependant  assez  remarquable  (juc  l’intra- 
dermo-réactioii  au  streptocoepte  ait  été  trouvée 
positive  par  A.  (lirault  dans  ()o  p.  loo  des  cas 
étudiés  par  lui.  I,a  statistique  de  Ruzemou  e.st 
sensiblement  plus  faible  p.  loo),  tuai»  repré- 
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sente  encore  un  pourcentage  intéressant.  Il  con¬ 
vient  d’ajouter  que  (Hrault  a  également  relevé  une 
hyperleucocytose,  variant  de  7  000  à  30  000  élé¬ 
ments,  chez  82  p.  100  des  malades  étudiés. 

Des  preuves  indirectes  do  la  septicité  de  l’ul¬ 
cère  peuvent  encore  être  étayées  sur  des  argu¬ 
ments  indirects,  d’ordre  thérapeutique.  On  a  cru 
enregistrer,  en  effet,  des  modifications  heureuses 
d’accidents  ulcéreux,  poussées  septiques,  hémor¬ 
ragies,  par  la  protéinothérapie  (Pibraii)  ou  la 
vaccinothérapie  (Holler,  Delbet).  Ces  résultats, 
il  est  vrai,  n’ont  pas  la  sanction  d’une  expérience 
étendue. 

Origine  des  éléments  microbiens.  —  Il  est 
aux  bactéries  de  l’ulcère  simifie  trois  origines 
])ossibles.  Elles  peuvent  n’étre  que  la  survivance 
de  l’agent  pathogène  initial,  cause  spécifique  de  la 
maladie  :  c’est  à  peu  près  la  théorie  de  Rosenow 
et  de  ses  élèves,  de  Christofle  entre  autres.  Notons 
(pie  cela  est  possible,  rpi’il  n’y  a  même  dans  cette 
théorie  rien  qui  choque  nos  idées  ou  nos  raisons, 
mais  cette  conclusion  manque  encore  à  notre  sens 
de  démonstrations  irréfutables. 

Des  cocci,  les  bacilles,  les  levures  pourraient 
aussi  provenir  de  l’estomac  lui-même,  nous  vou¬ 
lons  dire  du  contenu  gastrique.  Cela  n’est  guère 
douteux  pour  les  levures,  commensales  banales 
du  viscère  ;  mais  il  nous  semble  malaisé  d’ad¬ 
mettre  que  les  streptocoques,  entre  autres,  se 
recrutent  dans  le  chyme.  Celui-ci  est  loin  d’être 
un  milieu  intensément  septique  ;  de  multiples 
ensemencements  nous  l’ont  montré  et  Kopeloff  a 
vu  (jue  la  septicité  gastric^ue,  essentiellement 
conditionnée  par  l’apport  salivaire,  diminuait 
rapidement  sous  l’influence  de  l’acidité  du  milieu. 

Il  nous  paraît  vraisemblable,  selon  les  expé¬ 
riences  de  Rosenow  et  les  théories  générales  de 
Ililliiigs,  cpie  diverses  infections  focales  (sinus, 
amygdales,  dents,  vésicule  biliaire,  pancréas, 
appendice,  trompes)  jieuveiit  être  les  génératrices 
d’apports  infectieux,  iieut-être  renouvelés,  par 
lymjfiiangitc  rarement,  par  embolie  le  plus  sou¬ 
vent.  Cette  manière  de  voir  se  concilierait  fort 
bien,  du  reste,  avec  l’hypothèse  de  la  pathogéiiie 
primitivement  infectieuse  de  l’ulcère  :  le  même 
foyer  à  distance  créant  l’infection  ulcéreuse  spé- 
cifuiue  et  assurant  sa  réinfection.  De  tels  cas  ont 
été  au  demeurant  publiés  autrefois  par  Detulle, 
par  W’idal.  Rappelons  surtout  l’observation  sché¬ 
matique  de  Descœudres  (1907)  concernant  un 
homme  chez  lequel  évoluaient  parallèlement  des 
poussées  infectieuses  sur  la  sous-maxillaire  et  des 
liaroxj'smes  ulcéreux  sur  l’estomac  :  tous  ces  acci¬ 
dents  disparurent  après  ré.section  de  la  glande 
infectée.  Da  littérature  américaine  contompo- 
taiue  abonde  maintenant  en  exemples  d'nmé.Ho- 
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rations  et  de  guérisons  d’accidents  gastriques  après 
désinfection  de  la  bouche  ou  des  sinus,  etc. 

Conclusions.  —  ha  septicité  de  l’ulcère  gastro- 
duodénal  ne  saurait  être  niée  ;  elle  est  prouvée 
par  des  recherches  de  tout  ordre,  au  laboratoire 
comme  au  lit  du  malade,  cliniquement  aussi  bien 
qu’expérinientalement.  C'est  là  désormais  une 
•notion  qui  doit  être  classique. 

Elle  domine  le  cj’cle  évolutif  de  l’ulcère,  en 
éclaire  la  marche,  en  explique  les  sj’iiiptômes 
isolés,  les  pauses,  les  reprises,  les  récidives,  les 
accidents  post-opératoires. 

On  peut  admettre  que  la  cause  même  de  l’ul¬ 
cère,  façonné  de  toute  façon  iiar  le  milieu  chi¬ 
mique  particulier  à  la  région  gastro-duodénale, 
demeure  encore  douteuse.  Il  est  certain  néanmoins 
que,  primitive  ou  secondaire,  persistante  ou  renou¬ 
velée,  l’infection  s’empare  de  la  lésion  constituée 
etenmodèle  l’évolution,  bien  qu’il  ne  soit  pas  tou¬ 
jours  aisé  de  la  mettre  expérimentalement  en 
évidence. 

De  tels  faits  comportent,  en  dehors  de  leur 
retentissement  sur  notre  conception  de  la  maladie 
même,  des  conclusions  thérapeutiques  intéressant 
la  pratique  médicale  comme  l’intervention  chirur¬ 
gicale.  Aux  médecins  de  savoir  que  l’ulcère  est 
une  maladie  demandant  à  être  traitée  parfois 
comme  une  affection  septique  de  rabdoinen,  c’est- 
à-dire  par  la  glace  et  par  les  vaccinations  (vac¬ 
cins  polyvalents  ou  auto-vaccins  à  souche  d’ori¬ 
gine  dentale,  amygdaü-nne,  intestinale,  bron¬ 
chique,  etc.),  aux  chirurgiens  de  connaître  la 
nécessité  d’opérer  autant  que  possible  à  froid  et  de 
ne  point  craindre  des  résections  larges  (Pierre 
Duval),  praticpiées  au  be.soin  en  deux  teinjjs. 

D’évolution  de  nos  idées  sur  les  accidents 
ulcéreux  paraît  enfin  fournir  à  ceux-ci  k^s  élé¬ 
ments  de  ce  que  Cruveilhier  lui-même  tenait  pour 
le  critérium  d’une  espèce ,  médicale  valable.  «  ha 
variété  morbide,  écrivait-il,  justement  à  propos 
de  l’ulcère  simple,  ne  peut  être  constituée  d’une 
manière  définitive  et  prendre  droit  de  eité  dans  la 
science  que  lorsque  les  caractères  cliniques  et  les 
caractères  organiques  se  sont,  pour  ainsi  dire, 
rencontrés  dans  leurs  déterminations.  »>  Nous 
avons  cherché  justement,  dans  ce  travail,  à  mon¬ 
trer  le  parallélisme  qui  existe  entre  la  biologie  de 
l’ulcère,  telle  que  nous  la  révèle  le  laboratoire,  et 
sou  histoire  clinique. 
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I/es  moyens  d’investigation,  dont  nous  disposons 
actuellement  ])ermetteut  d’affirmer  qu’il  existe 
à  l’état  normal  chez  l’homme  des  mouvements 
antipéristalticpies  de  l’intestin  et  que  ceux-ci 
sont  nettement  exagérés  dans  diverses  circons¬ 
tances  pathologiques,  h’antipéristaltisme  est  dé¬ 
finitivement  sorti  du  domaine  de  l’hy|)othèse  le 
jour  où  la  radioscoiiie  a  permis  de  suivre  derrière 
l’écran  fluorescent  l’ombre  barytée  dans  son  long 
trajet  intestinal.  Divers  constatations,  faites  de¬ 
puis  par  d’autres  méthodes,  combinées  ou  non  à  la 
radiologie,  ont  permis  de  préciser  certains  points 
encore  obscurs  concernant  cet  antipéristaltisme 
physiologique  ou  pathologique. 

Dans  un  récent  travail  (i)  nous  avons  fait  une 
étude  complète,  chez  l’homme  jmis  chez  l’animal, 
de  l’antipéristaltisme  intestinal,  tant  au  point  de 
vue  physiologique  que  clinique,  du  sphincter  py- 
lorique  à  l’anus. 

Nous  cxi)oserons  dans  cet  article  l’état  de  nos 
connaissances  sur  les  mouvements  antqjéristal- 
ticjues  du  gros  intestin  chez  l’homme. 


Avi+nt  l’ère  de  la  radioscopie,  le  seul  procédé 
penuettaiit  de  i)enser  cpi’il  existait  normalement 
au  niveau  du  côlon  des  mouvements  aiitipéri- 
stalti(iues  consistait  à  injecter  par  voie  rectale  des 
susbstances  diverses  et  à  chercher  si  on  ne  les  re¬ 
trouvait  i)as,  soit  dans  les  voies  digestives  suiré- 
rieures,  soit  au  niveau  de  l’intestin  même  (chez 
les  sujets  jjortcurs  de  fistules  du  grêle  ou  du  gros 
intestin,  i)ar  exemple). 

(îrâce  à  la  radiologie,  il  est  facile  maintenant 
d’étudier  les  diverses  images  obtenues  soit  i)ar 
l’arrivée  dans  le  cæcum  et  le  cheminement  le 
long  des  côlons  d’un  repas  barj-té,  soit  par  la 
progression  du  bas  vers  le  haut  d’un  lavement 
opaque  administré  sans  iiression,  et  partant  de 
préciser  le  lieu  d’où  naissent  et  les  conditions  dans 
lesquelles  se  propagent  les  ondes  rétrogrades. 

ha  présence  d’une  substance  purgative  dans 
la  préparation  opaque,  l’électrisation  du  pneumo- 

(l)  P.  liL.\MoifTiER,  I,es  mouvements  antiptristaltiiiues  nor- 
maux  et  patholof^tlucs  de  rintestin.  1924  (J.-B.  Batllière 
et  lUs,  éditeurs). 
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gastrique  au  cou  pendant  le  lavement  électrique 
pennettent  de  faire  d’intéressantes  constatations. 
Nous  avons  spécialement  étudié  radioscopique- 
ment  l’ascension  colique  de  «  planqs  »  (i)  introduits 
dans  le  rectum. 


Preuves  de  l’antipéristaltisme  dans  le 
gros  intestin  chez  l’homme,  son  rôle  physio¬ 
logique.  —  La  physiologie  motrice  du  gros  intes¬ 
tin  à  l’état  normal  est  tout  à  fait  différente  dans 
le  segment  droit  et  dans  le  segment  gauche  du 
cadre  colique  :  la  limite  de  séparation  est  un  anneau 
tonique  qui  se  trouve  au  milieu  de  la  moitié  droite 
du  transverse.  Cet  anneau  divise  le  côlon  en  deux 
parties  :  le  côlon  proximal  qui  comprend  le  cæ¬ 
cum,  le  côlon  ascendant  et  le  premier  quart  du 
côlon  transverse  ;  le  côlon  distal  qui  s’étend  de 
l’anneau  de  Camion  au  rectum.  Dans  le  côlon 
droit,  les  mouvements  antipéristaltiques  (ana- 
stalsis  de  Case)  sont  constants,  puissants  et  pré¬ 
dominants  ;  dans  la  partie  supérieure  du  côlon 
distal,  ils  semblent  peu  intenses  ;  dans  son  segment 
inférieur  par  contre,  au  niveau  de  l’anse  sigmoïde, 
ils  sont  très  développés.  En  un  mot,  l’antipéri¬ 
staltisme  colique  prédomine  au  niveau  de  deux  ré¬ 
servoirs  :  le  cæcum,  véritable  estomac  médio-intes- 
tinal,  et  le  côlon  ascendant,  organes  d’absorption  et 
de  digestion  d’une  part,  le  sigmoïde,  lieu  d’accu¬ 
mulation  des  fèces  d’autre  part,  mais  il  est  prouvé 
que  des  mouvements  rétrogrades  peuvent  appa¬ 
raître  en  n’importe  quelle  partie  du  gros  intestin. 

Dès  que  le  chyme  franchit  l’orifice  iléo-cæcal, 
une  forte  contraction  se  produit  tout  le  long  du 
cæcum  et  du  côlon  ascendant,  faisant  progresser 
la  masse  alimentaire.  Un  instant  après,  l’anneau 
de  constriction  tonique  du  traiisverse  présente  des 
battements,  d’où  naissent  des  mouvements  qui 
descendent  vers  le  cæcum,  soit  en  masse,  soit 
sous  forme  d’ondes  rythmiques.  Proéminant  dans 
la  lumière  du  côlon,  elles  en  balaient  le  contenu 
vers  l’extrémité  aveugle  du  cæcum  ;  ainsi  se 
tasse  le  chyme  à  mesure  qu’il  se  déverse  dans  le 
gros  intestin,  jusqu’à  ce  que  toute  la  première  por¬ 
tion  de  celui-ci  soit  normalement  remplie.  Les 
ondes  antipéristaltiques  ne  se  produisent  pas  con¬ 
tinuellement  pendant  un  temps  bien  long,  mais  on 
peut  voir  une  série  d’ondes  d’une  fréquence  d’en¬ 
viron  cinq  parhninute,  se  continuer  pendant  quatre  à 
cinq  minutes  (Case)  :  elles  se  répètent  tant  que  le 

(i)  Ou  désigne  ainsi  un  objet  conipusc  de  deux  tubes  géné¬ 
ralement  en  étain,  à  extrémités  mous.ses  s’emboîtant  herméti¬ 
quement,  utilisé  comme  eoflre-fort  imur  les  iK'Usionnaires  des 
bagnes  de  la  Guyane  pour  y  cacher  l’or  qui  facilitera  leur  é-va- 
sion;  sous  l’inllueuccdes  mouvements  rétrogrades,  cette  escar¬ 
celle  remonte  eu  sens  inverse  à  l’intérieur  des  cùiuus. 
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travail  de  récupération  n’est  pas  achevé.  Canuon 
a  bien  montré  que  la  condition  qui  fait  apparaître 
ces  ondes  est  normalement  l’arrivée  de  nouvelles 
matières  irassant  du  grêle  dans  le  côlon. 

A  l’appui  de  ces  faits,  des  preuves  indirectes 
ont  été  apportées  : 

1°  Le  contenq  du  cæcum  et  du  côlon  ascendant 
est  deux  fois  plus  élevé  que  celui  d’une  longueur 
égale  de  côlon  transverse  et  trois  fois  et  demi  plus 
grand  que  celui  d’une  longueur  égale  du  côlon 
descendant. 

2°  La  rétention  prolongée  du  contenu  du  côlon 
proximal  et  la  distension  du  cæcum  en  profondeur 
vers  le  petit  bassin  plaident  en  faveur  de  l’aiiti- 
péristaltisnie. 

30  Le  contenu  du  cæ-cum  et  du  côlon  ascendant 
est  mou  et  fongueux,  alors  qu’au  moment  de  tra¬ 
verser  l’anneau  tonique,  il  est  ordinairement  devenu 
ferme.  Les  matières  ont  donc  perdu  ujie  forte  quan¬ 
tité  d’eau  :  ce  fait  ne  peut  être  dû  qu’à  leur  mé¬ 
lange  par  brassage  énergique  dans  un  sac,  le  cæco- 
ascendaut,  sous  l’influence  de  mouvements  péri¬ 
staltiques  et  antipéristaltiques  puissants  et  répétés. 

Les  ondes  rétrogrades  qui  se  produisent  sur  le 
segment  supérieur  du  côlon  distal  n’ont  pas  un 
rôle  comparable  à  celui  que  nous  venons  d’étudier 
au  niveau  du  cæco-ascendant  :  les  matières 
stagnent  peu',  elles  sont  rapidement  poussées  dans 
le  sigmoïde. 

Le  transport  rétrograde  de  substances  adminis¬ 
trées  par  lavement  (15’copode,  poudre  de  charbon, 
poils  de  cheval  en  suspension  dans  une  solution 
saline)  peut-il  être  assimilé  à  l’aiitiiféristaltisme  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas,  l’action  de  la  muscularis 
mucosec  et  les  mouvements  pendulaires  entrant 
pour  une  large  part  dans  ce  transport  ;  la  pression 
nécessaire  à  l’administration  du  lavement  peut 
d’autre  jjart  suffire  àfaire  refluer  celui-ci  sans  qu’au¬ 
cun  mouvement  antipéristaltique  n’intervienne. 

Il  est  possible  néanmoins  que  l’antipéristaltisme 
favorise  cette  ascension,  mais  elle  ne  la  crée  pas. 

Étude  particulière  de  l’antipéristaltisme 
normal  ou  pathologique  aux  divers  étages 
du  cadre  colique.  —  L’antipéristaltisme  du 
côlon  proximal.  —  A  la  question  de  l’antipéristal¬ 
tisme  cæcal  est  étroitement  liée  celle  de  la  suf- 
fisanceoude  l’insuffisance  de  la  valvule  de  Bauhin. 
Celle-ci  est  suffisante  à  l’état  normal  ;  l’insuffi¬ 
sance  n’est  pas  physiologiquement  accidentelle  ; 
elle  est  fréquente  et  elle  est  associée  non  avec  la 
diarrhée,  mais  avec  la  constqfation.  Son  existence 
même  et  sa  suffisance  chez  l’homme  normal  sont 
une  preuve  de  la  réalité  des  mouvements  antipé¬ 
ristaltiques  ;  s’il  n’y  avait  que  des  contractions 
Iféristaltiques,  la  valvule  serait  en  effet  atrophiée. 
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lycs  constatations  radiologiques  ont  apporté  la 
preuve  formelle  de  la  continence  de  la  valvule  à 
l’état  normal.  Après  avoir  examiné  3  000  sujets, 
■Case  a  trouvé  la  valvule  suffisante  dans  cinq 
sixièmes  des  cas,  les  autres  présentant  des  troubles 
intestinaux  qui  expliquaient  l’incontinence. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  la  discussion  de  la 
patliogénie  de  la  stase  intestinale  chronique,  niais 
nous  rappellerons  qu’à  un  certain  point  de  vue  et 
■dans  des  circonstances  spéciales,  l’hyperantipé- 
ristaltisme  du  cœco-ascendant  peut  être  un  fac 
teur  important  à  considérer  pour  expliquer  une 
partie  des  faits  observés.  I^a  distension  de  ce  seg¬ 
ment  de  l’intestin  a  pour  premier  effet  d’exagérer 
l’action  de  l’anneau  de  constriction  tonique  du 
transverse  :  c’est  donc  l’amorce  d’un  véritable 
spasme  fixe  qui  joue  un  rôle  capital  dans  la  cons- 
tqiation  de  la  partie  initiale  du  gros  intestin. 

Pour  expliquer  la  fréquence  de  la  typlilo-colite 
et  de  l’appendicite,  diverses  théories  ont  été  jiro- 
posées.  Ivcs  ondes  antqjéristaltiques,  en  soumet¬ 
tant  le  cæcum  à  de  très  grandes  variations  de  pres¬ 
sion,  suffisent  à  expliquer  la  moindre  résistance 
de  cet  organe.  Il  semble  démontré  d’autre  part 
que  l’incontinence  de  la  valvule  iléo-cæcale  soit 
le  facteur  essentiel  de  la  production  de  la  i^lupart 
des  cas  de  stase  de  la  partie  terminale  de  l’iléon. 
Mais  la  stase  du  cæco-asceiidant  peut  avoir  une 
cause  originelle  bien  jilus  éloignée  sur  le  cadre 
colique.  Quand,  pour  une  raison  quelconque,  sur¬ 
vient  par  exemple  une  obstruction  du  côlon  des¬ 
cendant,  les  mouvements  antipéristaltiques,  nor¬ 
malement  obserræs  dans  la  moitié  droite  du  côlon, 
se  trouvent  exagérés;  on  a  remarqué,  d’autre  ])art, 
que  si  la  partie  voisine  de  la  tumeur  était  contrac¬ 
tée,  le  cæcum  était  par  contre  considérablement 
distendu.  Dans  ces  conditions,  l’origine  des  mouve¬ 
ments  rétrogrades  est  repoussée  en  aval  et  ceux-ci 
se  propagent  jusqu’au  cæcum.  Dans  ces  cas  d’ail¬ 
leurs,  la  stase  ne  se  jnoduit  pas  dans  la  partie 
gauche  du  côlon  voisine  de  la  iJartie  contractée, 
mais  aussi  loin  d’elle  que  possible,  c’est-à-dire  dans 
le  cæcum  et  le  côlon  ascendant.  Même  dans  les 
cancers  de  la  portion  terminale  du  côlon  (sigmoïde 
ou  rectum),  la  stase,  conséquence  de  l’antipéristal¬ 
tisme,  se  produit  dans  la  partie  initiale  du  côlon. 

IvC  rôle  de  l’antipéristaltisme  dans  les  invagi¬ 
nations  de  l’intestin  ne  se  limite  pas  aux  formes 
dites  ascendantes  qu’il  explique  particulièrement 
bien  ;  il  permet  de  comprendre  aisément  la  forme 
la  plus  fréquemment  rencontrée  :  l’iléo-cæcale. 

Ombrédanne  (i)  a  bien  montré  que,  dans  ce  cas, 
neuf  fois  .sur  dix,  l’iléon  mobile  s’engage  dans  une 
valvule  de  Bauhin  appartenant  à  un  cæcum  égale¬ 
ment  mobile.  Or,  l’iléon  ne  pénétrerait  jamais  un 

(i)  OMBRf;D.uiNE,  Paris  miiUcal,  ji  juillet  lyaj,  p,  OK. 


cæcum  qui  fuirait  devant  sa  poussée  ;  il  faut  que  le 
cæcum  résiste  et  pousse  de  son  côté  en  sens  in¬ 
verse  ;  c’est  ce  qu’il  fait  grâce  à  la  puissance  de 
son  antipéristaltisme. 

L’antipéristaltisme  appendiculaire.  -  L’étude 
des  mouvements  de  l’appendice  ne  peut  naturel¬ 
lement  être  faite  qu’à  l’aide  de  la  radiologie.  Or, 
ce  petit  diverticule  ne  se  remplit  de  lait  baiyté 
après  ingestion  qu’une  fois  sur  dix  environ  :  c’est 
dire  la  rareté  avec  laquelle  on  pourra  voir  des 
ondes  antipéristaltiques  à  son  niveau.  Elles  pour¬ 
ront  être  constatées  quand  sa  partie  distale  com¬ 
mencera  à  se  vider,  douze  heures  au  moins  après 
le  cæ'cum  ;  «  des  vagues  de  contraction  vont  alors 
de  la  pomte  vers  la  base,  propulsant  son  contenu 
dans  le  cæ-cum  »  (Spriggs). 

l.’antipéristaitisme  du  côlon  transverse  et 
descendant.  —  Cette  partie  du  côlon  n’est  pas  un 
réser^'oir,  c’est  un  lieu  de  passage  :  les  ondes  rétro¬ 
grades  qu’on  y  jjeut  constater  viennent  de  l’anse 
sigmoïde  par  propagation  ascendante  de  celles 
qui  y  naissent  ;  elles  ne  se  forment  pas  sur  ce  seg¬ 
ment  de  l’intestin  ;  il  11e  semble  pas  exister  à  ce 
niveau  de  centre  de  battements  comparables  à 
l’anneau  de  constriction  tonique  du  transverse 
droit.  Cet  antipéristaltisme  colique  distal  supé¬ 
rieur  peut,  dans  certaines  circonstances  patho¬ 
logiques,  être  notablement  augmenté  :  colite 
aiguë  ou  chronique  (infectieuse,  parasitaire  ou 
toxique,  côlites  traumatiques  par  purgatifs  et 
lavements  répétés  chez  les  femmes).  Chez  ces  ma¬ 
lades,  le  brassage  des  matières  dans  le  côlon,  par 
flux  et  reflux  successifs,  provoque  une  absorption 
plus  marquée  des  produits  toxiques  entraînant  des 
signes  d’intoxication  divers.  Nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  d’obser\æ“r  une  malade  atteinte  de  colite 
muco-membraneuse  chez  qui  des  mouvements 
antipéristaltiques  étaient  particulièrement  nets. 

I^es  ondes  rétrogrades  normalement  constatées 
au  niveau  du  côlon  peuvent  s’exagérer  en  présence 
d’un  obstacle  (tumeur,  rétrécissement  ou  spasme), 
jouant  alors  le  rôle  d’un  anneau  de  Cannon.  Nous 
avons  vu  que  la  stase  ctvco-ascendante  pouvait 
être,  par  suite  du  reflux  des  matières  dans  le 
côlon  distal,  le  signe  indirect  d’un  rétrécissement 
du  côlon  descendant.  Toutes  les  causes  d’obstruc¬ 
tion  colique,  malignes  ou  bénignes,  organiques  (néo¬ 
plasmes,  brides)  ou  spasmodiques  (ulcérations), 
peuvent  entraîner  de  riiî-perantipérislaltisme  nais¬ 
sant  juste  en  amont,  mais  dont  l’effet  n’e.st  cons¬ 
taté  qu’à  une  certaine  distance. 

L’antipéristaltisme  du  recto-sigmoïde.  — Nos 
connaissances  sur  la  phj-siologie  du  recto-sigmoïde 
permettent  d’affirmer  qu’il  existe  à  l’état  normal 
des  ondes  rétrogrades  physiologiques  sur  le  sig- 
mo’ide,  sur  son  segment  inférieur  en  particulier; 
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et  que  le  rectum  n’en  présente  pas.  lyc  sigmoïde 
est  un  réservoir  où  se  fait  l’absorption  des  liquides 
et,  à  ce  titre,  comme  le  cæco-ascendant,  comme 
le  duodénum,  il  présente  un  antipéristaltisme  qu’il 
est  facile  de  mettre  en  évidence.  Il  existe  au  ni¬ 
veau  du  sigmoïde  inférieur  un  anneau  de  constric- 
tion,  véritable  cœur  intestinal,  qui  est  un  siège 
de  battements  d’où  partent  des  ondes  péristal¬ 
tiques  et  antipéristaltiques.  Toute  substance  étran¬ 
gère  introduite  dans  l’ampoule  rectale  aura  ten¬ 
dance  à  être  poussée  plus  ou  moins  rapidement  vers 
l’anus,  mais  si  elle  arrive  au  contact  de  la  muqueuse 
sigmoïdienne,  elle  pourra  être  happée,  entraînée 
vers  le  haut  par  les  mouvements  à  rebours  de 
cette  région.  C’est  le  cas,  par  exemple,  du  ther¬ 
momètre  du  malade  de  Schwartz  qui  disparut 
ainsi,  retomba  dans  le  côlon  descendant  et  ne 
put  être  extrait  que  par  laparotomie. 

Nous  avons  étudié  spécialement  l’ascension  co¬ 
lique  du  planq  avec  l’aide  de  la  radioscopie  ;  nous 
nous  sommes  servi  d’un  planq  en  cuivre,  long  de 
8  centimètres,  large  de  2  centimètres,  ayant  une 
circonférence  de  5  ;  vide,  il  pesait  25  grammes;  rem¬ 
pli  de  baryte,  84  grammes.  Tant  qu’il  restait  dans 
le  rectum  et  que,  pour  un  motif  quelconque  (situa¬ 
tion  oblique  ou  horizontale  dans  l’ampoule,  par 
exemple),  il  ne  pouvait  atteindre  une  zone  supé¬ 
rieure,  il  ne  subissait  aucune  influence  motrice  ; 
mais,  venait-il  à  atteindre  la  partie  inférieure  du 
sigmoïde  (déiflacé  et  repoussé  par  le  doigt  ou 
mobilisé  spontanément  au  cours  de  la  marche), 
qu’immédiatement  il  était  happé  et  remontait 
dans  le  descendant  jusqu’à  l’angle  splénique  qu’il 
pouvait  même  franchir  pour  gagner  le  transverse. 

Chez  un  homme  qui  avait  «  avalé  »  un  planq 
des  centimètres  de  long,  icm.sde  diamètre  et  3  cen¬ 
timètres  de  circonférence,  en  cuivre,  pesant  plein 
de  barjle  54  grammes,  nous  avons  jju  parfaite¬ 
ment  sentir,  après  une  marche  d’une  heure  et  de¬ 
mie,  la  présence  du  petit  tube  sous  les  fausses 
côtes  gauches.  Chez  une  femme  ayant  subi  une 
iléo-sigmoïdostomie  quatre  mois  auparavant, 
nous  sommes  parvenu,  en  combinant  les  touchers 
rectal  et  vaginal,  à  repousser  le  planq  dans  l’anse 
sigmoïde  :  il  fila  alors  rapidement  dans  le  seg¬ 
ment  exclu  et  remonta  à  30  centimètres  au-dessus 
de  la  bouche  anastomotique,  Chez  une  jeune  pa- 
thoinime,  qui  faisait  à  volonté  monter  la  colonne 
de  mercure  du  thermomètre  par  des  contractions 
répétées  de  son  sphincter  anal,  nous  avons  pu 
suivre  aisément,  derrièrel’écran  fluorescent,  l’ascen¬ 
sion  du  planq  jusqu’au  transverse  à  la  faveur  d’un 
antipéristaltisme  colique  puissant  que  la  malade 
avait  développé,  sansde  savoir,  et  dont  elle  se  ser¬ 
vait  pour  tromper  son  entourage. 
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Si  le  rectum  ne  présente  normalement  pas  d’an¬ 
tipéristaltisme,  il  est  facile  de  montrer  que,  dans 
divers  états  pathologiques,  il  devient  le  siège  de 
mouvements  rétrogrades  :  le  colitique  chronique 
à  selles  liquides  sent  par  exemple  le  besoin  d’aller 
à  la  selle  dès  qu’il  se  met  debout  ;  l’arrivée  d’une 
certaine  quantité  de  liquide  fécal  dans  le  rectum 
provoque  en  effet  aussitôt  le  besoin  d’expulsion  ; 
si  le  malade  peut  résister  à  la  poussée  péristaltique, 
un  gros  gargouillement  indique  bientôt  le  rejet 
du  liquide  en  amont.  Nous  avons  réalisé  ces  condi¬ 
tions  chez  im  homme  à  qui  nous  avions  adminis¬ 
tré  une  purgation  per  os  et  un  lavement  purgatif 
et  chez  lequel  nous  avons  suivi  l’élévation  du  planq 
après  cette  excitation  intestinale  passagère. 

L'antipéristaltisme  du  côlon  distal  ne  doit  pas 
exister  normalement  chez  le  tout  jeune  enfant  ; 
celui-ci  ne  s’oppose  pas,  en  effet,  au  besoin  de  défé¬ 
quer,  dès  qu’il  se  manifeste.  Les  mouvements  ré¬ 
trogrades  ne  prendront  naissance  que  le  jour  où 
le  sujet  résistera  à  l’envie  de  se  présenter  à  la 
selle. 

Les  ondes  antipéristaltiques  s’exagèrent  nota¬ 
blement  sous  l’action  d’irrigation  ou  d’inflamma¬ 
tion  chronique  ano-rectale  :  c’est  là,  par  exemple, 
un  des  facteurs  probables  de  la  constipation  des 
hémorroïdaires,  des  fissuraires. 

La  preuve  la  plus  démonstrative  qui  puisse  être 
donnée  de  l’existence  d’un  antipéristaltisme  puis¬ 
sant  sur  l’anse  sigmoïde  réside  dans  le  fait  qu’il 
se  produit  toujours  un  reflux  de  matières  dans  le 
côlon  distal  après  anastomose  iléo-sigmoïdienne, 
pratiquée  dans  le  but  d’obvier  aux  multiples  in¬ 
convénients  de  la  stase  iléale. 

L’examen  radioscopique  des  sujets  venant  de 
subir  depuis  peu  une  iléo-sigmoïdostomie,  montre 
qu’il  existe  toujours  du  reflux  des  matières  dans 
le  côlon  exclu  :  les  ondes  rétrogrades  refoulent 
en  partie  dans  le  segment  sus-anostomotique  du 
côlon  les  matières  que  l’iléon  déverse  dans  le  ré- 
ser\'oir  sigmoïdien.  Ce  reflux  sus-anastomotique 
se  limite  quelquefois  au  côlon  gauche  ;  mais,  le 
plus  souvent,  les  matières  sont  entraînées  beau¬ 
coup  plus  loin  ;  elles  jjeuvent  atteindre  et  remplir 
le  cæco-ascendant,  vont  stagner,  se  putréfier,  for¬ 
mant  à  la  longue  des  copronies  qui  occupent  toute 
la  lumière  colique  et  peuvent  être  cause  d’ulcéra¬ 
tions,  d’infection,  d’intoxication.  Aussi,  les  chi¬ 
rurgiens  préfèrent-ils,  à  juste  titre,  à  l’iléo-sig- 
moïdostoniie,  une  bonne  anastomose  de  drainage 
sur  le  point  où  la  stagnation  est  maxima  :  le  cæ¬ 
cum:  c’est  la  tnihlo-sigmoïdostoniie  simple  ou 
en  Y  qui  draine  jjarfaitement  le  côlon  droit  et  ne 
permet  qu’un  reflux  limité  et  temporaire  dans  le 
côlon  distal. 


Le  Cirant:  J. -B.  BAII,LIÈRK. 
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LA  LAMBLIASE 

(Étude  étiologique) 

le  D'  Ch.  DOPTER 

inspcrl..ur  <io 

Membre  de  rAcadémic  de  médecine. 

T^a  lanibliase  est  l’infestation  parasitaire  du 
tube  digestif  produite  par  Lumhlia  intestinalis. 
La  présence  de  ce  flagellé  dans  l'intestin  est 
souvent  bien  tolérée  au  point  de  ne  provoquer 
aucun  symptôme  ;  mais  souvent  aussi  elle  se 
traduit  par  les  troubles  diarrhéicjues  tondant  à  la 
chronicité,  de  même  aussi  parfois  par  un  syn¬ 
drome  dj’sentériforme  quand  les  lésions  provo¬ 
quées  siègent  au  niveau  du  gros  intestin. 

Caractères  généraux.  —  Répartition  géo¬ 
graphique  et  fréquence.  —  Soit  parce  qu’elle 
s’est  développée  à  la  faveur  du  brassage  mutuel 
des  races  qui  s’est  opéré  pondant  la  guerre,  soit 
parce  qu’on  sait  mieux  la  reconnaître  aujourd’hui, 
on  peut  affirmer  qu’actuellenient  la  lanibliase 
existe  dans  toutes  les  parties  du  monde  ;  elle 
est  commune,  d’ailleurs,  à  l’espèce  humaine  et 
à  certains  animaux,  plus  particulièrement  les 
rongeurs. 

A  vrai  dire,  la  proportion  des  sujets  parasités 
est  variable  d’une  région  à  l’autre  ;  mais  en 
général  elle  est  incomparablement  plus  élevée 
dans  les  pays  chauds.  Cette  notion  s’affirme 
d’aillenrs  sur  les  constatations  que  chacun  peut 
faire  d’après  les  examens  de  selles  pratiqués 
pour  tout  motif  iiarnii  les  rajiatriés  de  nos  colo¬ 
nies  (Indo-Chinc,  Maroc,  etc.)  ;  le  plus  grand 
nombre  des  diarrhéiques  et  entéritiqnes  chro¬ 
niques  sont  infestés  de  Lamhlia,  que  la  lanibliase 
soit  pure  ou  greffée  sur  d’autres  affections  intes¬ 
tinales,  l’amibiase  en  particulier. 

Caractère  endémique.  -  -  Certes,  pendant  la 
guerre,  on  a  assisté,  parmi  les  troupes  anglaises 
notamment,  à  nue  poussée  inattendue  de  lam- 
bliase,  et  l’extension  prise  par  cette  dernière  a 
pu  revêtir  un  caractère  épidémique  ;  mais,  dans 
les  circonstances  journalières,  la  lanibliase  se 
manifeste  sous  l’aspect  de  cas  isolés,  sporadiques, 
qui  paraissent  indépendants  les  uns  des  autres, 
bien  que  réunis,  comme  on  le  verra,  par  les  liens 
de  la  contagiosité. 

Dans  les  jiays  chauds,  ces  cas  sporadiques  sont 
nombreux,  et  leur  ensemble  crée  l’état  d’endé¬ 
mie  par  lequel  se  traduit  alors  l’extension  de 
l’affection. 

Il  n’empeche,  ceiiendant,  qu’rt  priori  des  épi¬ 
démies  peuvent  se  greffer  sur  l’endémie  quand, 
15.  —  Il  Avril  1925. 
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par  exemple,  l’absorption  par  un  certain  nombre 
de  sujets  d’une  eau  spécifiquement  iiolluée  assure 
la  contamination  en  bloc  de  la  plupart  de  ses 
consommateurs  ;  mais  aucun  fait  susceptible 
d’en  apporter  la  preuve  n’a  été  signalé. 

Causes  étiologiques.  —  Causes  déter¬ 
minantes.  --  Le  parasite.  —  Le  parasite  est 
un  flagellé,  découvert  en  1681  par  Vau  Leeuwen- 
h(X‘ck  dans  ses  propres  déjections,  alors  qu’il 
était  atteint  d’entérite  chronique. 

C’est  certainement  le  même  agent  que  Lambl 
décrivit  en  1859,  sous  la  désignation  erronée  de 
Ccrcomonas  hominis,  dans  des  selles  diarrhéiques 
et  muqueuses  de  certains  enfants  ;  il  en  fut  de 
même  des  «  monades  »  que  Cunningham  observa 
en  1872  dans  un  certain  nombre  d’atteintes 
diarrhéiques  simples  ou  cholériformes. 

Orassi  le  désigna,  en  1882,  sous  le  nom  de 
Megastoma  entericum.  ,S’api)uyant  sur  la  loi  de 
priorité.  Blanchard  fit  adopter  la  désignation  de 
Lamhlia  intestinalis.  En  1925,  Kofoid  le  range 
dans  les  flagellés  du  genre  Giardia  et  lui  donne 
alors  le  nom  de  Giardia  intestinalis,  sous  lequel 
il  est  plus  connu  actuellement. 

C’est  un  flagellé  d’aspect  piriforme,  dont  l’extré¬ 
mité,  située  à  la  partie  postérieure,  est  pointue. 
Il  mesure  10  à  20  u.  de  long  sur  5  à  10  a  de  large. 
L’extrémité  postérieure  est  renflée  ;  sur  sa  face 
centrale,  elle  est  excavée  en  une  manière  de 
ventouse  réniforme,  à  la  faveur  de  laquelle  le 
parasite  peut/ adhérer  aux  cellules  éjnthéliales 
de  l’intestin  sur  lesquelles  il  se  fixe. 

Il  est  pourvu  de  quatre  paires  de  flagelles, 
dont  Tune  siège  à  l’extrémité  antérieure  ;  deux 
autres  prennent  place  à  la  partie  i)ostérieure  de 
la  ventouse  ;  la  quatrième  paire  prend  naissance 
à  l'extrémité  postérieure. 

Deux  noyaux  vésiculeux  sont  perceptibles  à 
la  paj-tie  antérieure,  dans  sa  portion  élargie  ;  un 
troisième  noyau  siège  à  la  partie  postérieure, 
dans  sa  portion  effilée. 

A  l’état  vivant,  le  flagellé  est  doué  de  mouve¬ 
ments  extrêmement  vifs  ;  dans  l’eau  et  le  sérum 
phx'siologique,  ils  persistent  pendant  plusieurs 
heures  à  '  la  température  du  laboratoire  ;  Des¬ 
chiens  les  a  observés  encore  après  vingt-quatre 
heures  de  séjour  à  l’étuve.  Ces  mouvements  sont 
encore  très  rapides  dans  les  déjections  fluides  ; 
dans  le  mucus,  ils  sont  moins  marqués,  sans  doute 
en  raison  de  la  viscosité  du  milieu. 

Ces  mouvements  sont  difficiles  à  analyser, 
tant  ils  sont  rapides.  Il  semble  yue  ce  soient 
des  mouvements  de  propulsion,  de  même  aussi 
des  mouvements  de  rotation  et  en  vrille. 

Dans  certaines  conditions,-  Lamhlia  intestinalis 
N»  15 


330 


PARIS  MÉDICAL 


s’enkyste.  Les  kystes  sont  ovalaires,  mesurant 
10  à  15  n  de  long  sur  8  à  9  [jl  de  large  ;  réfrin¬ 
gents,  de  teinte  grisâtre,  ils  sont  entourés  d’une 
membrane  mince.  Après  fixation  et  coloration, 
on  perçoit  dans  le  contenu  protoplasmique  plu¬ 
sieurs  noyaux,  puis  des  lignes  ondulées  orientées 
suivant  le  grand  axe.  figurant  sans  doute  des 
flagelles. 

Siège  du  parasite  chez  l’homme.  -  Chez 
l’homme,  et  dans  sa  forme  végétative,  Lamblia 
intestinalis  {(iianiia)  siège  avant  tout  dans 
l’intestin  grêle,  où  il  pullule  abondamment  ;  il 
semble  plus  particulièrement  abondant  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  et  le  cæcum.  Cet  habitat 
explique  la  production  de  troubles  entéritiques  qui 
se  traduisent  par  des  crises  de  diarrhée  simple 
ou  muqueuse.  On  le  rencontre  également  dans 
le  gros  intestin,  à  tous  les  étages  du  côlon  et  du 
rectum,  où  il  peut  provoquer  des  troubles  d^-sen- 
tériformes.  La  forme  végétative  se  fixe,  comme 
Grassi  l’a  montré,  sur  le  plateau  des  cellules  épi¬ 
théliales. 

Quant  aux  kystes,  ils  existent,  mais  peu  nom¬ 
breux,  dans  l’intestin  grêle  ;  ils  sont  abondants 
surtout  au  niveau  du  côlon  et  du  rectum,  quand 
le  contenu  intestinal  devient  plus  cohérent. 

lîn  un  mot,  la  forme  végétative  s’observe  là 
où  le  contenu  de  l’intestin  est  fluide  ;  la  forme 
enkystée,  là  où  la  consistance  est  solide. 

Iva  lambliase  humaine  ne  se  traduit  pas  tou¬ 
jours,  par  des  troubles  pathologiques.  L’infesta¬ 
tion  du  tube  digestif  peut  se  réaliser  et  se  i)our- 
siiivre  sans  se  manifester  par  le  moindre  synij)- 
tôme  ;  autrement  dit,  un  certain  nombre  de  sujets 
porteurs  de  lambliase  ont  toutes  les  apparences 
de  la  santé  ;  ils  rentrent  dans  la  catégorie  des 
porteurs  de  germes.  D’après  Brumpt,  sur  dix  indi¬ 
vidus  parasités,  un  seul,  du  moins  dans  nos  régions, 
présenterait  des  sjunptômes  intestinaux  relevant 
de  l’action  pathogène  du  parasite  spécifique. 
Il  est  vraisemblable  qu’en  iiareil  cas  c’est  l’inies- 
tin  grêle  qui  reste  l’habitat  de  choix  des  lamblies  ; 
mais,  comme  chez  les  malades,  celles-ci  s’éli¬ 
minent  à  l’extérieur  avec  les  déjections,  soit  sous 
la  forme  végétative,  .soit  de  préférence  sous  la 
forme  kystique. 

ivnfin,  cette  élimination  n’est  pas  toujours 
continue:  elle  est  sujette  à  des  iutermiUcnces  qui 
se  traduisent  alternativement  par  des  chasses 
abondantes,  puis  par  des  périodes  silencieuses 
d’une  durée  de  huit  à  dix  jours  (Brumpt),  pen¬ 
dant  lesquelles  les  parasites  sont  rares  ou  même 
totalement  absents. 

Le  parasite  chez  Uanimal.  —  L’espèce 
humaine  n’est  i)as  la  seule  qui  soit  suscejjtible 
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d’être  infectée  par  les  lamblies.  Celles-ci  se  ren¬ 
contrent  fréquemment  dans  l’intestin  des  ron¬ 
geurs  ;  on  les  a  trouvées  chez  le  lapin,  le  lièvre, 
mais  surtout  chez  les  rats  et  les  souris  qui  se 
chargent  de  les  disséminer  dans  les  habitations. 
Le  chat,  le  chien,  le  mouton  peuvent  également 
subir  la  même  infestation. 

Parmi  tous  ces  animaux,  les  uns,  simplement 
parasités,  tolèrent  leurs  hôtes  sans  que  leur  santé 
en  souffre  ;  d’autres  présentent  des  symptômes 
d’entérite  simple,  ou  d’entérite  dysentériforme 
à  laquelle  ils  peuvent  succomber  (Deschiens). 

Cette  notion  du  parasitisme  chez  des  animaux 
qui  vivent  en  état  de  promiscuité  avec  l’homme 
présente  le  plus  haut  intérêt  ;  si  elle  est  démon¬ 
trée,  ils  pourraient  être  considérés  comme  des 
réservoirs  de  virus  auprès  desquels  l’espèce 
humaine  pourrait  puiser  pour  se  contaminer. 
Mais  certains  auteurs  ont  émis  des  doutes  sur 
cette  conception,  en  raison  des  différences  consta¬ 
tées  entre  les  diverses  espèces  de  Lamblia  qui 
infestent  normalement  le  tube  digestif  des 
animaux. 

On  a  ainsi  distingué,  en  effet,  six  espèces  de 
Lamblia.  Voici,  d’après  Deschiens  (i),  leur  brève 
énumération  : 

1“  Giardia  intestinalis,  observée  surtout  chez 
l’homme,  mais  également  chez  la  souris,  le  rat 
{rattus,  dcciimanus,  sylvestris),  le  chien,  le  chat, 
le  mouton  ; 

.J"  G.  mûris,  chez  la  plupart  des  muridés  ; 

J”  G.  duodenalis,  chez  le  lapin,  le  chien,  le 
lièvre  ; 

4°  G.  microti,  chez  Microtus  cali/ornicus,  mu- 
ridé  de  Californie  ; 

5°  G.  agilis,  dans  l’intestin  de  têtards 
(Kuuslea)  ; 

()°  G.’sangnù/î's,  dans  le  sang  d’un  faucon  bleu 
dans  le  Sud-Africain. 

Ces  divers  parasites  se  distinguent  les  uns  des 
autres  par  des  différences  morjjhologiques  (dimen¬ 
sions,  proportions,  stnicture  des  corps  para- 
basaux)  ;  Bensen  et  Kofoid  ont  cm  constater 
qu’un  tjqje  de  stmeture  déterminé  était  géné¬ 
ralement  parasite  d’une  espèce  ou  d’un  genre 
déterminés  ;  aussi  ont-ils  été  portés  à  admettre 
la  pluralité  des  différentes  espèces  de  Lamblia 
et,  comme  corollaire,  la  spécificité  respective  de 
chacune  vis-à-vis  de  l’animal  infesté. 

A  vrai  dire,  les  différences  morphologiques 
dépendent  peut-être,  comme  le  fait  remarquer 
Deschiens,  de  l’adaptation  de  chacune  des 
espèces  parasitaires  aux  régimes  alimentaires 
différents  des  hôtes  qui  les  hébergent  ;  la  possi- 
(i)  Deschiews,  Thèse  dç  Paris,  1921. 
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liilité  de  trouver  le  tyije  intestinalis  dans  le  tube 
digestif  de  l’homme,  de  certains  niuridds,  du 
chien,  du  chat,  du  mouton,  semble  plaider  déjà 
en  faveur  de  l’unité  de  ces  espèces.  Les  résultats 
de  l’expérimentation  achèvent  de  le  démontrer  : 

Déjà  Qrassi  (i)  s’était  courageusement  infesté 
à  l’aide  de  déjections  de  surmulots  ;  il  n’en  éi}rouva 
aucun  trouble,  mais  ses  matières  contenaient 
le  parasite  en  abondance. 

Ivn  1916,  l'antham  et  Porter  (2)  infestèrent 
des  souris  et  de  jeunes  chats  à  l’aide  de  Lamhlia 
d’intestin  humain  recueillies  à  Oallipoli  et  dans 
les  P'iandres  ;  les  animaux  inoculés  présentèrent 
des  troubles  dysentériformes  généralement  mor¬ 
tels. 

Ivn  1919,  .Schilling  (3)  réussit  à  infester  le  chat 
avec  les  k3’stes  recueillis  sur  l’homme. 

Il  est  vnai  que  Simon  (4)  n’obtint  que  des 
résultats  négatifs  chez  le  rat  en  essayant  chez  lui 
des  inoculations  à  l’aide  de  G.  intestinalis  ;  entre 
ses  mains,  seul  G.  mûris  lui  conféra  la  lambliase  ; 
de  même,  il  ne  put  enregistrer  aucun  succès  à 
l’aide  de  E.  microti  chez  des  souris  et  des  rats. 

(îalli-Valerio  (5)  ne  fut  pas  plus  heureux  dans 
les  quelques  expériences  (ju’il  entreiirit  en  ten¬ 
tant  d’infester  une  souris  blanche  et  un  rat 
blanc  à  l’aide  de  déjections  humaines  riches  en 
k\'stes. 

Par  contre.  Deschiens  (6),  en  multipliant  les 
expériences,  obtint  des  succès  intére.ssants  : 
il  détermina  tout  d’abord  chez  le  chat,  par 
ingestion  de  kj'stes  de  G.  intestinalis,  une  lani- 
bliase  avec  troubles  entéro-colitiques  graves  ou 
même  mortels.  Les  mêmes  résultats  furent 
obtenus  à  l’aide  de  kj’stes  de  G.  mûris,  de  même 
encore  après  injection  intrarectale  de  formes 
libres. 

Chez  les  souris  non  parasitées  par  G.  mûris, 
l’ingestion  de  kj'stes  de  G.  intestinalis  piavwixie 
le  plus  souvent  les  mêmes  troubles,  graves  ou 
mortels.  P'ait  intéressant,  les  souris  qui,  spontané¬ 
ment  infestées  par  G.  mûris,  tolèrent  la  imésencc 
du  parasite,  restent  réfractaires  à  l’ingestion  de 
G.  intestinalis,  comme  aussi  de  G.  mûris. 

Ces  constatations  sont  donc  en  faveur  de  l’iden¬ 
tité  de  nature  des  différentes  espèces  de  lamblies, 
et  l’on  peut  conclure,  semble-t-il,  que  les  unes  et 
les  autres  sont  capables  d’infester  indifféremment 
les  espèces  animales  (pii,  naturellement,  leur 
servent  d’hêites. 

(1)  (iRASSi,  Archives  italiennes  de  biiilogie,  iK88. 

(2)  Fantham  et  PoRTiîH,  Urilisk  tneil.  Joiirn.,  icus,  p.  139. 

(3)  Seiin.LiNG,  Centralbl.  /.  Jlakt.,  Reterate,  iokj,  p.  185. 

(4)  Simon,  American  Joiirn.  0/  Ilyniene,  i<)22,  p.  4o(>. 

(5)  (îalli-Valkrio,  Revue  mêil.  de  la  .'iiiisse  romande,  jaii- 

(6)  IlRscniEN.s,  lue.  cil. 
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D’après  ces  faits,  les  sources  d’infestation 
humaine  peuvent  donc  être  d’une  part  l’homme 
lui-même,  d’autre  part  les  animaux. 

Pouvoir  pathogène.  —  Il  reste  à  détenniner 
jusqu’à  quel  point  on  peut  admettre  le  pouvoir 
pathogène  des  Lamblia. 

Les  expérienc(;s  précitées  de  (Irassi,  de  Perron- 
cito,  de  Calandniccio,  de  h'antham  et  Porter, 
avaient  semblé  devoir  permettre  de  l’affirmer  ; 
mais  certaines  objections  furent  opposées  à  cette 
conceiition  :  plusieurs  auteurs  leur  dénièrent 
toute  possibilité  de  déterminer  des  lésions  et, 
par  conséipient,  des  troubles  morbides  ;  d’autres 
estimèrent  que  tout  leur  pouvoir  se  réduisait 
à  créer  une  irritation  au  niveau  de  lésions  pré¬ 
existantes,  dues  à  une  infection  causée  ])ar  un 
autre  parasite  en  germe.  Düflein  (7)  d’une  part, 
puis  plus  récemment  Dobell  et  O’Connor  (8) 
dénient  de  jiropos  délibéré  toute  action  pathogène 
aux  flagellés  en  général  et  aux  lamblies  en  parti¬ 
culier.  Düflein  pense  pouvoir  le  démontrer  par 
l’absence  de  troubles  obser\'ée  par  Grassi  sur 
lui-même  après  l’ingestion  de  kj'stes  ;  Grassi 
se  serait  bien  infesté,  mais  la  tolérance  dont  son 
intestin  a  fait  preuve  démontrerait  que  le  para¬ 
site  est  un  commensal  banal  et  inoffensif. 

Dobell  et  O’Connor  tiennent  le  même  langage 
devant  le  grand  nombre  de  sujeds  et  d’animaux 
qui  hébergent  des  lamblies  sans  que  leur  santé 
soit  troublée  ;  d’autre  part,  chez  ceux  cpii  pré¬ 
sentent  des  troubles  entéritiques,  ceux-ci  peuvent 
guérir,  alors  qu’aucune  substance  médicamenteuse 
ne  pourrait  faire  disparaître  les  parasites  ;  enfin 
le  fait  que,  chez  les  malades,  on  ne  trouve  aucune 
autre  cause  de  maladie  n’aurait  aucune  signifi¬ 
cation,  car  rien  ne  permet  d’affirmer  qu’elle 
n’existe  pas. 

A  ces  arguments  il  est  facile  de  répondre  : 

Le  fait  (ju’un  individu  héberge  des  Lamblia 
sans  souffrir  de  leur  présence  ne  peut  être  opi)osé 
à  la  notion  du  pouvoir  i)athogène.  Combien 
d’intestins  sont  tolérants  pour  les  gennes  bacté¬ 
riens  et  parasitaires  qu’ils  peuvent  héberger  ) 
et  cependant  on  ne  peut  nier  le  pouvoir  pathogène 
du  bacille  tj'phique,  du  bacille  dj’sentérique,  du 
v’ibrion  cholériciue,  ù'Entamœba  dysenteriœ-,  il  ne 
viendra  à  personne  l’idée  de  nier  le  pouvoir  nocif 
de  ces  parasites,  même  chez  les  sujets  (jui  en  sont 
porteurs  et  dont  la  tolérance  peut  fléchir  sous 
l’empire  d’une  condition  favorisante. 

Que,  d’autre  part,  les  malades  puissent  guérir 
sous  l’influence  d’une  médication  et,  malgré 

(7)  DOFLKIN,  lArhrbudi  dc-r  Protozoeiikunde,  léna,  lyi 

p.  63%- 

(8)  Dobkll  et  O’Connor,  The  intestin,  prot.of  man,I,on(li  s , 
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leur  guérison,  conserv'er  des  Lamblia  dans  leur 
tube  digestif,  c’est  possible  ;  mais  l’argument  n’a 
pas  grande  valeur  devant  les  faits  montrant,  au 
contraire,  que,  sous  l’influence  d’un  traitement 
approprié,  les  i)arasites  disparaissent  avec  les 
troubles  accusés.  Ivn  certains  cas,  il  suffît  d’une 
purgation  pour  faire  dis])araître  les  uns  et  les 
autres  (Matters),  et  depuis  que,  dans  les  formes 
l)lus  résistantes,  on  utilise  le  stovarsol  (Marclioux, 
Coffart,  etc.),  rélimination  parasitaire  prend  fin 
en  même  temps  (jiie  les  symptômes  s’amendent. 

Ivnfin,  très  nombreuses  aujourd’hui  sont  les 
atteintes  de  lambliase  cataloguée  pure,  jiarce 
(lu’aucune  autre  affection  Intestinale  sous-jacente 
n’était  perceptible  ;  légion  sont  les  cas  d’entérite 
et  de  syndrome  dysentériforme  observés  pendant 
la  guerre,  où  seule  la  lambliase  constatée  par 
l’examen  microscopique  des  selles  était  en  cause,  à 
l’exclusion» de  toute  autre  cause  parasitaire. 

Au  demeurant,  les  résultats  de  l’autopsie  du 
malade  de  l'airise  et  Jannin  (i)  sont  bien  de 
nature  à  apporter  une  démon, stration  saisissante  ; 
elle  met  en  évidence,  en  dehors  de  toute  autre 
cause  pathogène,  la  i)résence  d’ulcérations  du  gros 
intestin  ayant  déterminé  une  péritonite  par  ])er- 
foration,  de  même  aussi  la  présence  de  lambliesdans 
la  collection  purulente  épanchée  et  dans  les  abcès 
sous-imuiueux,  jusque  sous  le  péritoine  viscéral, 
lît,  pendant  la  vie,  seules  des  lamblies  avaient 
pu  être  décelées  en  nombre  considérable  dans 
les  déjections. 

Dobell  et  O’Connor,  il  est  vrai,  déclarent  que 
le  gnis  intestin  n’est  jins  le  siège  normal  de  ces 
])arasites  ;  mais  ijourquoi  ne  pourrait-il  jras 
l’être?  I^a  fréquence  des  troubles  d3'sentériformes 
ne  va  pas,  bien  au  contraire,  à  l’encontre  de  cette 
idée.  D’ailleurs,  si  quelque  doute  irouvait  encore 
persister,  il  s’évanouirait  certes  devant  les  lésions 
de  lambliase  spontanée  observée  chez  l’animal, 
et  surtout  les  lésions  provoquées  par  l’expérimen¬ 
tation.  Deschiens  a  bien  décrit,  chez  la  souris, 
des  lésions  de  type  seulement  inflammatoire, 
mais  chez  le  chat  des  lésions  érosives  et  ulcéreuses. 

Aussi  doit-on  considérer  comme  exactes  les 
observations  si  nombreuses  recueillies  pendant 
la  guerre  où  de  fréquents  troubles  intestinaux 
(troubles  simplement  entéritiques,  parfois  diarrhée 
hémorragique,  souvent  phénomènes  dysentéri- 
forme.s)  ne  relevaient  d’aueune  autre  cause  patho¬ 
gène.  Il  est  vrai  (jii’à  côté  de  ces  faits  il  j’  a  place, 
comme  il  a  été  tlit,  pour  des  cas  de  tolérance 
absolue  ;  il  est  vraisemblable  également  que  sou¬ 
vent  les  i)arasites  se  contentent  d’entretenir 
l’irritation  de  la  muqueuse  intestinale  déjà  altérée 
(i)  FAiKisEct  Jannin,  Arch.  de  mèd.  expirim.,  1013. 
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par  une  lésion  préexistante  ;  mais  de  ce  que  leur 
]jouvoir  pathogène  peut  être  négatif,  il  ne  s’ensuit 
pas  qu’en  certaines  conditions  il  ne  puisse  exister. 

lît,  s'il  ne  se  produit  aucune  lésion,  il  est  toutes 
sortes  de  raisons  de  penser  que,  en  cas  dè  pullu¬ 
lation  excessive  du  parasite  dans  l’intestin,  la 
présence  de  celui-ci  en  nombre  parfois  considérable 
peut  entraîner  des  troubles  plus  ou  moins  accusés 
dans  le  fonctionnement  physiologique  de  la 
muqueuse.  D’autopsie  des  animaux  infestés 
montre  ])arfois  en  effet  la  surface  de  l’intestin 
couv'erte  de  parasites  fixés  par  leur  ventouse  à 
la  surface  de  l’organe.  Hartmann,  Schilling, 
(hdli-Valerio  n’hésitent  pas  à  admettre  qu’il 
doit  s’ensuivre  une  gêne  notoire  dans  la  nutrition. 
C’est  également  la  pensée  de  Brumpt  quand  il 
fait  observer  que,  chez  l’homme,  le  microscope 
permet  de  déceler  dans  une  parcelle  de  mucosité 
glaireuse  des  myriades  de  lamblies  agglutinées 
sur  les  débris  de  l’épithélium  de  l’intestin  grêle.  . 

Transmission.  Ses  modes-  -  Da  transmnsi- 
bilité  de  la  lambliase  n’est  pas  douteuse  ;  s’il 
n’existe  pas  de  preuve  absolue  qu’elle  s’opère  dans 
les  conditions  naturelles,  les  ré.mltats  de  l’expé¬ 
rimentation  après  ingestion  de  déjections  où 
pullule  le  parasite  sont  là  pour  le  démontrer.  Sans 
parler  des  inoculations  positives  observées  chez 
l’animal,  les  faits  rapportés  par  (îrassi,  puis 
Calandruccio  sur  eux-mêmes  sont  significatifs. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  transmission  s’opère 
d’homme  à  homme,  mais  elle  semble  s’effectuer 
plus  fréquemment  de  l’animal,  et,  dans  l’espèce, 
des  muridés  à  l’homme.  Rappelons  que,  dès  1880, 
firassi  accusait  les  rats  d’avoir  été  les  agents 
propagateurs  de  l’infestation  observée  chez  des 
ouvriers  italiens  à  Rovallesca  ;  Mathis  et  Déger 
signalaient  plus  récemment  le  cas  d’un  enfant 
qui  contracta  la  lambliase  en  jouant  avec  une 
souris  spontanément  Infestée.  Aussi  Galli-Valerio 
estime-t-il  que  l’accroissement  insolite  de  la  lam- 
bliase  pendant  la  guerre  doit  être  attribué  à 
l’existence  du  soldat  dans  les  tranchées,  où 
pullulait  la  gent  murine.  Des  muridés  (rats  et 
souris  surtout)  peuvent  dès  lors  être  considérés 
comme  des  réservoirs  de  virus  se  chargeant  d’en¬ 
tretenir  le  foj'er  d’infestation  au  contact  duquel 
l’homme  se  contamine. 

D’après  ce  que  l’on  sait  de  la  biologie  du  para¬ 
site,  il  est  peu  probable  que  la  transmission  s’opère 
])ar  les  formes  libres  ;  celles-ci  sont  peu  résistantes 
dès  qu’elles  tombent  dans  le  milieu  extérieur. 
D’ailleurs,  seraient-elles  encore  vivantes  dans  le 
jiroduit  contaminant,  il  est  peu  vraisemblable 
qu’elles  soient  capables  de  survivre  à  l’action  du 
suc  gastrique  du  sujet  qui  les  a  ingérées.  I<a 
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résistance  du  kyste  est  beaucoup  plus  marquée 
et  paraît  devoir  bien  davantage  être  à  même  de 
propager  l’affection  ;  d’après  Brunipt,  il  jxnirrait 
vivre  soixante-six  jours  dans  le  milieu  extérieur  ; 
(lalli-Valerio  en  a  conservé  pendant  quatre  à 
cinq  mois  dans  des  selles  légèrement  humides 
placées  dans  des  bocaux  fermés. 

Ces  notions  permettent  d’envisager  la  possi¬ 
bilité  de  contamination  directe  et  indirecte. 

Be  contact  direct  est  vraisemblable.  On  peut 
estimer  que  cette  contagion  immédiate  peut 
s’exercer  d’homme  à  homme,  à  la  faveur  de  la 
souillure  des  mains  jrar  des  produits  pollués. 

Alais  il  semble  que  la  contagion  indirecte  soit 
plus  fréquente.  Béger  envisage  comme  très  vrai¬ 
semblable  la  contamination  indirecte  par  des 
aliments  (pain,  etc.)  sur  lesquels  des  rats,  des 
souris,  déposent  leurs  déjections  kystifères. 

On  a  envisagé  également  la  contamination  par 
Veau  de  boisson.  vStiles  en  kjoi,  Noc  en  iqoq  ont 
soulevé  l’hypothèse  ;  Xoc,  en  effet,  a  décelé  la 
présence  de  k}-stes  de  Laniblia  en  Indo-Chine, 
à  la  surface  de  bougies  de  porcelaine  ayant  servi 
à  filtrer  l’eau  de  .Saigon.  On  sait  d’ailleurs  que  les 
kystes  se  conservent  davantage  dans  les  milieux 
humides  jusqu’à  dessiccation. 

I<es  mouches  iiourraieiit  intervenir  également 
dans  la  dissémination.  C'est  ce  (jui  résulterait  des 
expériences  de  Wenyor  et  O’Connor  (1917),  des 
constatations  de  Jausion  et  Dekester  (i),  (pii  ont 
décelé  des  kystes  de  G.  intestinalis  sur  les  pattes 
et  les  ailés  de  ces  insectes  nourris  sur  des  déjec¬ 
tions  d’individus  atteints  de  lambliase.  Oalli- 
\'alerio  (2)  a  fait  des  observations  identiques. 
Alais,  quand  on  sait  l’influence  nocive  de  la 
dessiccation  sur  la  vitalité  des  kystes,  il  est 
permis  de  se  demander  si  le  rêile  des  mouches  est 
aussi  important  (pi’on  l’a  ])ensé  ;  à  moins 
d’admettre  que,  comme  l’in-pothèse  en  a  été 
soulevée  à  propos  de  l’amibiase,  la  mouche  ne 
dépose  les  kystes  dans  un  milieu  humide,  à  plus 
forte  raison  un  li(iuide,  eau  ou  lait,  où  ils  puissent 
conserver  leur  vitalité  pendant  un  certain  temps. 

Kn  somme,  bien  qu’on  ne  soit  pas  entièrement 
fixé  sur  les  modes  de  contamination  de  l’espèce 
humaine,  on  peut  estimer  que  la  contagion  indi¬ 
recte  doit  entrer  jAus  siiécialement  en  ligne  de 
compte  pour  assurer  la  propagation  de  la  lam¬ 
bliase.  Par  ailleurs,  celle-ci  semble  devoir  son 
extension  à  la  faveur  de  l’infestation  humaine, 
mais  surtout  murine  ;  et,  cx)mnie  jjour  la  plupart 
des  maladies  infectieuses  et  parasitaires,  le  foj’er 
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d’où  part  l’infestation  réside  dans  les  organismes 
malades,  mais  aussi  dans  les  simples  porteurs, 
(lu’il  s’agi.sse  de  convalescents  ou  de  porteurs  sains 
proprement  dits,  tolérant  leur  lambliase  sans  que 
celle-ci  se  traduise  par  aucun  trouble  apparent. 

hes  malades  sont  assurément  une  source 
active  de  contagion,  car,  d’après  A.  Porter,  cer¬ 
tains  peuvent  éliminer  quotidiennement  jusqu’à 
14  billions  de  kystes  ;  Kofoid,  Komhauser  et 
Plate  ont  trouvé,  chez  des  soldats  américains, 
une  élimination  journalière  correspondant  à 
3b5  millions  de  kystes  ;  mais,  sans  être  aussi 
abondante,  l’élimination  opérée  par  les  porteurs 
sains  n’en  présente  pas  moins  d’importance,  car 
elle  reste  le  plus  souvent  totalement  méconnue. 

Causes  secondes.  —  Pe  fait  qu’un  certain 
nombre  de  sujets  tolèrent  la  lambliase  sans  que 
leur  santé  en  pâtisse  est  de  nature  à  montrer 
(pie  certaines  conditions  doivent  favoriser  la 
lambliase  ;  mais  il  faut  bien  avouer  qu’elles  sont 
mal  connues. 

Il  est  certain  cependant  (^ue  la  malproiireté, 
l’encombrement,  les  défectuosités  de  rh)’giène 
et  de  l’habitation,  le  voisinage  des  muridés  sont 
des  éléments  de  premier  ordre  pour  aider  à  sa 
propagation.  'l'ous  les  médecins  exerçant  aux  colo¬ 
nies  ont  observé  (pie  les  indigènes  vivant  dans  les 
(piartiers  réputés  pour  leur  insalubrité  sont 
incomparablement  jihis  éprouvés  (pie  les  lùiro- 
péens,  dont  l’existence  est  jilus  hygiénique. 

Quant  à  savoir  pour(pioi  les  lamblies  provoquent 
ou  non  des  lésions,  la  question  est  loin  d’être 
résolue.  On  a  pensé  (pie  l’hjqierchlorhydrie  était 
un  facteur  empêchant  ;  Deschiens  a  cependant 
pu  conférer  une  lambliase  mortelle  à  de  jeunes 
chats  dont  le  suc  gastrique  était  hyperacide. 
On  a  invo(pié  également  les  troubles  du  chi¬ 
misme  intestinal  ;  c’est  possible,  mais  aucune 
démonstration  n’en  a  été  apportée. 

lînfin  il  n’est  pas  invraisemblable  que  des 
lésions  préalables  de  l’intestin  préparent  les  voies 
à  l’action  pathogène  des  lamblies  ;  l’entéro¬ 
colite  chronique  banale,  l’amibiase,  en  ouvrant 
des  brèches  au  niveau  de  la  muqueuse,  permettent 
peut-être  une  fixation  plus  facile  du  parasite. 

De  problème  n’est  donc  pas  résolu. 

Prophylaxie.  —  Da  prophj-laxie  se  déduit 
naturellement  des  notions  acquises  par  l’étude 
des  causes  déterminantes. 

Il  est  clair  que,  surtout  vis-à-vis  des  porteurs 
sains  de  lambliase,  V isolement  n’est  pas  réalisable. 
Tout  ce  (lu’il  serait  permis  d’exiger,  c’est  la  (/ésfw- 
fcction  des  déjections  et,  par  conséquent,  des 
latrines,  dont  le  bon  entretien  est  un  élément 
primordial. 
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La  lutte  doit  être  complétée  par  la  propreté 
individuelle,  surtout  la  propreté  des  mains  et  du 
visage  ;  il  en  est  de  même  encore  de  la  propreté 
des  habitations  et  de  leur  installation  à  l’abri  de 
la  gent  murine. 

Ivnfm  la  distribution  d’eaux  potables  est  de 
toute  rigueur. 

PSYCHOLOGIE  DE  L’EFFORT 

le  D'  BELLIN  OU  COTEAU 

Nous  avons,  guidé  par  l’observation,  entrepris 
une  classification  générale  des  efforts. 

Cette  classification,  basée  sur  les  différents 
efforts  sportifs,  s’applique  à  toutes  les  manifes¬ 
tations  habituelles  du  mouvement.  Ivlle  repose 
sur  le  retentissement  du  travail  sur  les  appareils 
circulatoire  et  respiratoire. 

Ce  schéma  «  cardio-pulmonaire  »  nous  semble 
suffisamment  admis  pour  nous  servir,  dans  le  i)ré- 
sent  essai,  à  étudier  la  «  cérébralité  »  de  l’effort. 

Nous  y  ferons  allusion,  chemin  faisant.  Pour 
plus  amples  détails,  nous  renvoyons  à  des  publica¬ 
tions  antérieures. 

Les  acquisitions  cérébrales,  prélude  néces¬ 
saire  de  l’effort.  —  L’effort  en  général,  l’effort 
sportif  en  particulier,  se  caractérise  par  : 

1°  La  personnalité  de  l’effort  ; 

2“  La  personnalité  du  sujet  (pii  l’accomplit. 

Ivn  outre,  un  troisième  facteur  intervient  :  le 
degré  d’entraînement  du  sujet.  Cette  dernière 
notion  présente  une  imimrtance  capitale,  et  doit 
retenir  notre  attention. 

«  L’entraînement  a  ];our  but  l’obtention  du 
maxiinuin  de  résultats  pour  le  ininimuni  d’effort.  » 

Ce  but  est  atteint  par  deux  procédés  : 

1“  L’éducation  physiciue  générale  du  sujet  ; 

2"  I^’éducatioii  du  geste  à  accomplir. 

Ce  n’est  (p'avec  un  fonctionnement  jihysio- 
logiipie  optimum,  obtenu  par  l’entraînement  géné¬ 
ral,  ([ue  l’orientation  vers  le  perfectionnement  de 
la  spécialité  peut  s’accomplir. 

Ainsi,  seul  un  moteur  bien  réglé,  fonctionnant 
sans  ratés,  peut  débiter  de  l’énergie  à  la  machine- 
outil  (pii  transforme  cette  énergie  en  travail  spé¬ 
cialisé. 

I/entraînement,  comme  l’éducation,  ne  saurait 
arriver  à  ces  fins  (lu’eii  faisant  jiasser  dans  l’in¬ 
conscient  le  plus  grand  nombre  d’acxpiisilions 
utilitaires. 

Il  est  digne  de  remarque  que  ce  passage  dans 
l’inconscient  aiiparaît,  dans  la  prati(iue  sportive, 
extrêmement  difficile  à  réaliser. 

L’atlilète  auquel  on  veut  «  donner  un  style  », 
dans  le  saut  en  hauteur  jiar  exemple,  doit  accom¬ 


plir  une  tâche  véritablement  formidable  ;  il  est 
au  moins  aussi  compliqué  d’apprendre  à  bien  sau¬ 
ter  que  d’apprendre  à  bien  écrire. 

L’éducateur  intellectuel  ou  physique  n’ense¬ 
mence  pas  un  terrain  vierge. 

L’élève  possède  des  instincts  naturels,  lesquels 
sont  presque  toujours  insuffisants  et  imparfaits. 

De  plus,  son  intervention  est  souvent  tardive 
et  précédée  d’une  mauvaise  éducation  initiale. 
Si  bien  que,  quand  le  bon  éducateur  arrive,  chargé 
de  conseils  rationnels,  il  trouve  la  place  prise  par 
une  légion  d’habitudes  néfastes.  Le  temps  initial 
de  l’éducation  se  trouve  ainsi  un  «  temps  mort  * 
au  cours  duquel  il  faudra  faire  table  rase  de  prin¬ 
cipes  anciens  et  nuisibles  solidement  installés. 
Pendant  tout  un  moment,  l’erreur  va  s’enchevê¬ 
trer  avec  les  principes  nouveaux  qui  représentent 
seuls  la  vérité. 

Nous  insistons  sur  l’énorme  difficulté  cérébrale 
de  l’enseignement  du  geste  car,  à  notre  avis, 
quelles  que  soient  l'intelligence  du  sujet  et  ses 
liossibilités  de  fixation  d’attention,  ces  (qualités 
di.sparaissent  sous  une  gangue. 

Le  manager  devient  un  psychothérapeute  et 
son  cerveau  doit,  dès  lors,  se  substituer  au 
cerveau  de  l’exécutant,  lîn  effet,  ce  dernier  se 
trouve  dans  l’impossibilité  de  réaliser  l’auto - 
analyse,  rauto-criti(iue  de  son  mouvement.  Le 
manager  disséquera  l’incorrection  de  son  attitude 
segment  par  segment,  corrigera,  par  retouches, 
le  style  individuel  du  bras  droit,  du  bras  gauche, 
de  la  jambe  droite,  de  la  jambe  gauche,  etc.  Phifin, 
il  établira  la  liaison  de  ces  différents  segments,  en 
leur  donnant  un  temps  et  un  rythme.  Par  ailleurs, 
il  lui  faudra  fixer  la  modalité  respiratoire  au  cours 
de  l’effort. 

Au  moment  où  l’individu  aura  acquis  un  style 
correct,  ce  style  devra  s’adapter  à  l’individu. 

Seulement  alors,  le  sujet, possédant  la  notion  de 
l’image  du  geste,  le  sens  de  son  attitude,  obtiendra 
par  répétitions  successives  le  iiassage  dans  l’in¬ 
conscient.  Ce  labeur  accompli,  l’homme  se  révèle 
par  des  manifestations  cérébrales  vraies.  Il  exté¬ 
riorise  sa  volonté  d’accomplir  une  performance 
supérieure. 

Dégagé  de  ces  soucis  éducatifs,  l’athlète  apjia- 
raît  ;  jusque-là,  il  n’avait  cpi’une  valeur  intrinsè(iue 
relative  :  celle  de  l’élèv-e,  reflet  plus  ou  moins 
fidèle  du  maître.  Ce  dernier  demeure  le  vrai  res¬ 
ponsable  d’une  imprégnation  dont  les  traces 
demeurent  indélébiles. 

lît  ce  sont,  non  toutes  les  manifestations  de 
cette  personnalité,  mais  quelqnes-unes  d’entre 
elles  (jue  nous  allons  étudier  en  envisageant  les 
différentes  formes  de  l’effort  sportif. 
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Les  manifestations  cérébrales  au  cours 
d’ efforts-types.  —  1°  Effort  intense.  —  La 
durée  de  cet  effort  est  variable.  Le  temps  néces¬ 
saire  à  la  performance  varie  de  quelques  cin¬ 
quièmes  de  seconde  à  quelques  secondes  au  plus. 

Pour  étudier  les  manifestations  cérébrales  au 
cours  de  l’effort  intense,  nous  prendrons  comme 
type  la  course  de  100  mètres  (durée  ii  secondes 
environ  pour  les  champions)  et  nous  diviserons 
cette  course  eu  quatre  temps  successifs  : 

1°  Avant  le  départ  ; 

2“  Départ  ; 

3°  Pendant  la  course  ; 

4°  A  l’arrivée. 

\°  Avant  le  départ _ C’est  le  prélude  de  l’effort. 

A  ce  moment  les  hommes  se  rangent  sous  les 
ordres  du  starter. 

Nous  ne  pouvons  décrire  ici  les  manifesta¬ 
tions  psychiques  qui  précèdent  l’arrivée  sur  la 
piste  et  dont  certaines  ne  manquent  point  d’in¬ 
térêt,  tel  le  «trac»  que  nous  avons  succincte¬ 
ment  étudié. 

«Avant  le  départ»  signifie, pour  nous,  le  mo¬ 
ment  môme  où  l’homme  commence  à  se  mani¬ 
fester  en  tant  que  sportif. 

Quel  que  soit  le  perfectionnement  de  l’auto¬ 
matisme  acquis,  avant  d’exécuter  le  geste,  le  cer- 
•veau  est  accaparé  par  le  besoin  de  soigner  cette 
exécution.  Toutes  les  sensations,  toutes  les  ré¬ 
flexions  s’estompent.  L’attention  se  fixe  sur 
l’ultime  retouche  à  donner  à  la  position  pour 
en  obtenir  la  correction  parfaite. 

Cette  correction  obtenue,  le  sujet  concentre 
son  attention  sur  un  point  précis  :  le  signal  du 
départ,  donné  par  un  coup  de  pistolet. 

Cette  attention  n’est  pas  strictement  auditive, 
car  le  son  sera  obligatoirement  perçu,  lîlle  a  pour 
but  d’établir  un  synchronisme  iiarfait  entre 
«  le  début  »  de  ce  son,  si  l’on  peut  dire,  et  l’envol. 

Le  coureur,  en  position  d’équilibre  instable, 
doit  en  effet  faire  coïncider  la  rupture  de  son 
équilibre  avec  le  déclenchement  du  signal.  Toute 
la  tension  cérébrale  vise  à  deviner  le  rj’tlime  du 
starter  pour  «voler  le  départ»  juste,  assez  pour 
qu’il  n’y  ait  pas  «  faux  départ  ». 

2°  Le  départ.  —  Une  des  premières  sensations 
après  le  coup  de  pistolet  est  visuelle.  lîlle  consiste 
à  percevoir,  comparativement  avec  les  concurrents, 
si  ce  départ  fut  bon  ou  mauvais,  à  apprécier  la 
place  qu’on  occupe  en  course. 

Pendant  la  course.  —  Un  certain  nombre  de 
phénomènes  psj’chiques  se  trouvent  amalgamés, 
assez  intimement  pour  que  la  dissociation  en  soit 
difficile  : 

Des  sensations  visuelles  ayant  trait  presque 
uniquement  à  la  course  même  ; 


Des  sensations  auditives  imprécises  ;  murmure 
confus  des  spectateurs  ; 

La  volonté  d’accomplir  une  performance. 

4°  A  l’arrivée.  —  Les  sensations  disparaissent 
presque  totalement.  Ainsi,  le  coureur  ignore,  la 
plupart  du  temps,  quel  est  son  classement. 

Le  facteur  volonté  s’intensifie  ;  il  semble  acca¬ 
parer  toute  la  place  et  faire  table  rase  des  sensa¬ 
tions. 

Sans  pouvoir  y  insister,  signalons  qu’au  cours 
de  l’épreuve  de  vitesse  de  loo  mètres,  à  aucun 
moment  le  coureur  ne  perçoit  le  couloir  tracé  sur 
le  sol  et  qui  constitue  «  sa  ligne  ».  Or,  jamais  il 
n’empiète  sur  la  ligne  du  voisin.  Supprimez  ces 
lignes  invisibles,  inaperçues,  les  coureurs  —  sur¬ 
tout  les  débutants  —  entrent  en  contact. 

2°  Effort  intense  et  prolongé.  - —  La  durée 
de  cette  variété  d’effort  lui  imprime  des  caractères 
nettement  différents  du  précédent.  Nous  pren¬ 
drons  comme  type  de  notre  description  la  course 
à  pied  de  400  mètres  (temps  approximatif  ;  50  se¬ 
condes)  . 

L’automatisme  des  gestes  est  en  principe  bien 
acquis  et  le  sujet  n’a  pas,  au  départ,  les  mêmes 
préoccupations  que  dans  l’effort  intense. 

Par  contre,  le  surmenage  cardio-pulmonaire 
impose  l’utilisation  optima  d’un  rythme  respira¬ 
toire  approprié,  et  la  fixation  de  l’attention,  pen¬ 
dant  une  bonne  partie  du  parcours,  vise  à  mainte¬ 
nir  ce  iyi;hme  acquis  à  l’entraînement.  Celte 
fixation  d’attention  est  d’une  durée  variable. 

lîlle  est  relativement  facile  pendant  toute  une 
partie  du  parcours.  A  la  fin,  le  sujet  se  trouve 
dominé  par  scs  besoins  et  absorbe  l’oxygène,  sans 
pouvoir  s’astreindre  à  aucune  règle  utilitaire. 

Nous  avons  mis  au  premier  plan  la  modalité 
respiratoire  de  l’athlète,  car  elle  domine  la  «  céré- 
bralité  »  de  l’effort  intense  et  prplongé.  Nous 
n’avons  pas  à  décrire  ici  ce  retentissement  pul¬ 
monaire  de  l’effort. 

lîtant  donné  que  le  travail  physique  se  pro¬ 
longe  pendant  près  d’une  minute,  et  suivant  le 
perfectionnement  de  l’automatisme  qui  règle  la 
liberté  de  son  esprit,  le  sujet  peut  se  pennettre 
un  certain  nombre  de  sensations,  voire  même  de 
réflexions.  lîlles  auront  trait  à  des  incidents  de 
course,  créés  par  d’autres  ou  par  lui,  à  des  repères 
existant  sur  la  piste  et  où  il  a  pris  la  décision  anté¬ 
rieure  de  démarrer  ou  de  ralentir  son  allure. 

Cependant,  ces  possibilités  demeurent  rela¬ 
tives.  Ainsi,  le  coureur  oublie  si  facilement  ses 
repères  que,  pour  prévenir  cette  omission,  il  place 
un  camarade  en  un  point  précis  avec  mission  de 
lui  crier  au  passage  ce  qu’il  a  à  faire.  Encore, 
quelquefois,  après  l’épreuve,  lui  affirme-t-il  qu’il  ne 
l’a  ni  vu,  ni  entendu.  Ce  somnambulisme  de  l’effort 
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n’existe  que  quand  l’organisme  est  sollicité  à  une 
production  fonctionnelle  intense. 

Les  sensations  douloureuses  même  ne  sont  per¬ 
çues  que  très  relativement.  Ainsi,  tel  coureur 
reçoit  un  coup  de  soulier  à  pointe,  qu’il  ne  per¬ 
cevra  qu’à  sa  rentrée  au  vestiaire. 

Par  contre,  les  sensations  qui  se  rapportent  à 
la  production  du  travail  physique  sont  immédia¬ 
tement  perçues,  surtout  quand  elles  nuisent  à  cette 
production  :  ainsi,  une  culotte  ou  un  maillot  trop 
serrés  et  qui  brident  l’amplitude  du  geste  ;  ainsi 
la  perte  d’un  soulier.  On  peut  même  dire  que  ces 
sensations  sont  exagérées  et  donnent  lieu  à  des 
interprétations  erronées.  Il  est  rare  de  voir  un 
coureur  finir  la  distance  avec  un  pied  déchaussé, 
ce  qui,  au  demeurant,  n’est  pas  incompatible 
avec  la  course  même. 

Telle  est  la  personnalité  cérébrale  du  coureur 
pendant  toute  une  partie  de  l’épreuve.  A  un 
moment  que  nous  avons  nommé  le  «  cap  de  l’ef¬ 
fort  »  vont  se  révéler  des  sj-mptômes  nouveaux 
qui  sont  dus  à  l’apparition  de  la  fatigue. 

Jusqu’ici,  nous  n’avoiis  pas  fait  intervenir  ce 
symptôme,  parce  que,  dans  les  épreuves  de  \dtesse 
pure,  la  fatigue  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  mani¬ 
fester. 

Il  n’en  va  plus  de  même  dans  l’effort  intense  et 
prolongé.  Elle  intervient  en  un  point  du  parcours, 
variable  suivant  la  vigueur  et  le  degré  d’entraî¬ 
nement  du  sujet.  D’ordre  cardio-pulmonaire,  elle 
est  caractéristique  de  cette  modalité  du  travail 
physique.  Elle  se  traduit  par  :  la  soif  d’air,  malaise 
d’ordre  asph3Tîique  ;  la  perte  de  la  correction 
du  style,  dont  nous  avons  établi  l’origine  respi¬ 
ratoire. 

La  soif  d’air  consiste  en  un  malaise,  auquel  pas 
un  athlète  n’échappe  et  qui  crée  iln  véritable  état 
douloureux.  Une  sorte  d’angoisse.  Quand  on  songe 
(jue  les  mouvements  respiratoires  dépassent  le 
double  de  la  normale  et  que  le  coureur  est  aussi 
anhélant  qu’un  asthmatique,  on  se  rend  compte, 
alors  qu’il  lui  reste  ehcore  100  mètres  à  parcou¬ 
rir,  que  ces  derniers  ioo  mètres  constituent  un 
véritable  cahmire. 

La  perte  de  la  correction  du  style,  dont  l’ori¬ 
gine  est  nettement  respiratoire,  s’accompagne 
d’une  modification  marquée  de  l’allure,  visible 
pour  le  spectateur.  I/individu  «  flotte  ».  Ses  seg¬ 
ments  se  déplacent  encore  suivant  lin  certain 
rythme  ;  mais  ce  rjd.hnie  est  en  général  plus  lent 
et  le  geste  manque  de  précision.  Le  coureur  a  la 
sensation  musculaire  de  ce  flottement,  contre 
lequel  il  lutte,  cependant  que  la  soif  d’air  augmente. 
Des  douleurs  apparaissent,  sortes  de  contractures 
localisées  le  plus  souvent  à  la  région  ahtérieute 
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des  cuisses.  L'impression  d’ensemble  réside  dans 
la  difficulté  physique  de  mettre  un  pied  devant 
l’autre. 

Cette  analyse  a  sa  raison  d’être  au  cours  d’une 
étude  <(  cérébrale  ».  Elle  fait  partie  de  l’auto¬ 
analyse. 

Parmi  les  sensations  qui  surnagent,  au  cours 
de  cet  état  de  presque  obnubilation,  on  peut 
noter  : 

Des  Sensations  visuelles  :  appréciation  de  la 
place  occupée  en  course,  et  qui  sont  peut-être 
plus  précises,  fait  digne  de  remarque,  qu’à  la 
période  terminale  de  l’effort  intense.  Ainsi,  le  cou¬ 
reur  conserve  la  notion  de  la  distance.  Il  arrive  à 
<(  coiffer  »  son  concurrent  juste  sur  la  ligne  d’ar¬ 
rivée.  .Sensation  visuelle  qui  nécessite  une  préci¬ 
sion  véritablement  extraordinaire  ;  car  l’épreuve 
est  quehjuefois  gagnée  d’une  demi-poitrine, 
moins  de  5  centimètres. 

Uneautre  sensation  visuelle,  presque  constante, 
est  comparative  :  elle  existe  surtout  quand,  au 
cours  de  la  lutte,  les  coureurs  se  trouvent  à  lutter 
coude  à  coude,  ou  poitrine  à  poitrine.  C’est  la 
notion  de  la  longueur  de  la  foulée  de  l’adversaire 
inférieure  ou  supérieure  à  la  sienne  et  la  notion 
que  sa  «  désunion  >>  s’installe  plus  ou  moins  vite. 

■  Quant  aux  sensations  auditives,  elles  demeurent 
imprécises  :  clameur  indistincte,  perçue  sous 
forme  d’un  bourdonnement,  auquel  peut  d’ailleurs 
se  joindre  un  bourdonnement  d’oreille  véritable 
dû  aux  modifications  circulatoires  auriculaires. 

La  volonté  intervient,  en  période  ultime,  de 
façon  variable.  Pandant  tout  un  temps,  elle  agit 
pour  conserver  des  notions  précédemment  ac¬ 
quises  :  tel  l’allohgement  «  systématique  »  de  la . 
foulée,  car  le  coureur  perçoit  intensément  que 
chaque  foulée  le  rapproche  du  but,  et  il  veut  s'en 
rapprocher 

Chez,  d’autres,  la  volonté  de  vaincre,  de  re¬ 
joindre  ou  de  dépasser  l’adversaire,  de  ('tenir», 
revêt  le  caractère  d’une  préoccupation  dominante, 
d’ailleurs  vague. 

lîn  principe,  la  volonté  se  comporte  comme  un 
colis  très  fragile  et  mal  équilibré.  lîlle  vise  à  sur¬ 
monter  la  défaillance  physique  par  un  artifice 
psychique.  Certains  athlètes  ont  pris,  en  quelque 
sorte,  l’habitude  de  cette  domination  et  terminent 
l’épretive  dans  un  état  physique  lamentable,  traî¬ 
nant  leur  guenille  jusqu’au  ])oteau.  D’autres,  au 
contraire,  sont  des  habitués  de  la  défaillance 
psychique.  .Suivant  une  expression  sportive  imagée 
et  vraie,  «  ils  laissent  ça  là  ».  Ils  lâchent  la  coursCi 
abandonnent  la  souffrance,  ne  tenant  plus.  Leur 
stoïcisme  se  transforme  en  épicuri.sme.  Ils  ont 
soif  d'air,  ils  s’alrêtent  pour  boire.  I.curs  muscles 
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sont  doulourenx.  Ils  n’exigent  pas  d’eux  un  sur¬ 
croît  de  douleur 

Quelques  déductions  s’imposent.  D’abord  le 
danger  de  mettre  au  service  d’une  intense  volonté 
des  moyens  ph5’siques  inférieurs,  auquel  cas 
l’effort  risque  de  déterminei  des  désordres  orga¬ 
niques. 

Dans  ces  conditions,  le  sport  pourrait  être 
rendu  responsable  d’un  surmenage  cardiacjuc, 
puisqu’il  met  en  jeu  la  com])étition  et  l’émulation. 

Pratiquement,  ces  accidents  ne  s’observent 
jamais.  Cela  tient  à  ce  (lue,  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  l’incitation  volontaire  en  plus 
demeure  exceptionnelle.  On  observe  bien  plutôt 
l’incitation  volontaire  en  moins,  lin  outre,  aucune 
volonté,  si  bien  organisée  soit-elle,  n’arrive  à 
triompher  des  impossibilités  physiques  réelles  d’un 
sujet 

Cependant,  bien  que  partisan  convaincu  des 
exercices  sportifs,  nous  reconnais.sons  (jue  l’effort 
intense  et  i)rolongé  réalise  une  manière  d’acrobatie 
physiologique,  qu’il  faut  réserr'cr  à  une  élite,  car 
l’acrobatie  n’est  pas  à  la  portée  de  toutes  les  consti¬ 
tutions. 

3°  Effort  relatif.  —  lîn  éliminant  les  inci¬ 
dents  qui  peuvent,  en  cours  de  compétition, 
modifier  l’effort  relatif  et  lui  imprimer  momen¬ 
tanément  le  caractère  des  efforts  ci-dessus  décrits, 
on  peut  dire  que  l’effort  ('de fond  •>,  que  nous  avons 
nommé  relatif,  n’apporte  pas  grosse  modifica¬ 
tion  dans  la  vie  psychique  ou  physiepte  du  sujet. 
Nous  prendrons  comme  tjqie  la  course  de  i  500 
mètres  (tenqis  ;  4  minutes) . 

D’automatisme  une  fois  acquis, -- acciuisition 
relativement  facile,  —  le  geste  sportif  de  durée 
s’accomplit,  en  (jnelque  sorte,  de  façon  purement 
réflexe. 

D’athlète  exécute  son  travail  physique  sans 
effort  vrai.  Il  court  avec  la  même  facilité  (pie  nous 
marchons  ou  descendons  un  trottoir,  sans  inci¬ 
tation  marquée,  se  comportant  comme  un  méca¬ 
nisme  bien  réglé  :  il  peut  ainsi  conseivcr,  au  cours 
du  sport,  sa  personnalité  naturelle.  De  temps  è 
autre,  de  toute  évidence,  il  surveillera  son  style, 
son  rjPhme  res])iratoire,  jetant  sur  son  automa¬ 
tisme  un  regard  de  contrêile.  Aussi,  il  réfléchit 
sa  cour.se  et  la  mène  avec  son  intelligence. 

Cependant,  les  sensations  demeurent  presipie 
normales,  et  le  coureur  peut  s’intéresser  au  monde 
extérieur.  On  doit  noter  pourtant  une  tendance 
à  la  fixation  de  l’attention  sur  certains  jietits  faits 
d’importan(!e  minime,  lesquels  prennent  plus  de 
place  que  chez  un  sujet  normal  :  le  cer\'eau  n’est 
pas  absolument  libre  pour  tout  percevoir. 

Ainsi,  quand  la  fatigue  apparaît,  coïncidant 


avec  la  fin  de  réi)reuve,  elle  met  plus  directement 
en  cause  la  volonté.  Celle-ci  intervient  pour  per¬ 
mettre  à  l’homme  de  triompher  de  la  défaillance  ; 
mais  son  intensité  n’est  en  rien  comparable  à  la 
véritable  lutte  (juc  nous  avons  décrite  au  cours 
des  efforts  précédents. 

lîn  principe,  chez  un  sujet  bien  entraîné  et 
possédant  de  réelles  (pialités,  l’effort  prolongé 
rentre  prescjue  dans  le  cadre  de  l’automatisme 
pur.  Da  compétition  est  à  peine  perçue.  I/esprit 
d’émulation  ne  se  manifeste  guère.  On  pourrait 
presque  ris(juer  la  comparaison  avec  le  cycliste 
qui,  au  cours  d’une  randonnée,  sur  uue  route 
comme  de  lui,  conserve  toutes  ses  possibilités 
cérébrales,  contemple  le  paysage  ou  réfléchit  à 
des  .sujets  variés,  maître  de  son  imagination. 

4°  Effort  surprolongé.  -  Il  conqmrte  trois 
phases  distinctes  : 

Une  i^remière  i)hase  (jui  se  superpose  à  l’effort 
relatif  ci-des.sus  décrit.  Dans  l’effort  de  grand 
fond,  on  retrouve,  plus  nette  encore,  l’influence 
prépondérante  de  l’automatisme  bien  accpiis. 
Au  cours  de  cette  jjremière  phase,  psychiciuement 
et  physicpiement,  l’individu  vit,  au  cours  du  tra¬ 
vail,  son  existence  normale  de  spécialiste. 

Dans  une  deuxième  phase,  intervient  la  fatigue, 
lîlle  revêt  une  forme  locale,  crampes,  douleurs 
musculaires,  et  une  forme  générale,  se  traduisant 
par  le  symptôme  lassitude. 

Dans  une  troisième  phase,  caractéristique  de 
l’effort  stuqrrolongé,  vont  airparaître  des  phéno¬ 
mènes  nerveux  quelquefois  si  maripiés  (pi’on  peut 
presque  dire  qu’ils  revêtent  un  caractère  patho¬ 
logique. 

Notons,  quel  (pic  soit  le  degré  de  la  lassitude, 
la  persistance  d’un  automatisme  «  monotone  ». 
Ainsi,  certains  coureurs  tombent  pendant  la 
course  et,  alors  ([u’ils  sont  nu  sol,  contiuuent  à 
pédaler  «  à  vide  ».  Ainsi,  d’autres,  à  l’arriv'ée, 
semblent  ne  plus  pouvoir  s’arrêter.  .Sur  cette  per¬ 
sonnalité  «  autonia'tisée  »,  les  symptômes  ])sy- 
chi(iues  sont  extrêmement  variables. 

D’aboulie  est  un  des  premiers  en  date.  Ce 
mariithonien  s’arrête  sur  le  bord  de  la  route,  bien 
cpie  sa  position  en  course  fût  excellente.  Son 
automatisme  l’incite  à  trottiner.  Ses  soigneurs 
cherchent  à  le  raisonner,  lui  exposent  cpi’il  est  en 
train  de  perdre  sa  jrlace,  lui  conseillent  d’allonger 
sa  foulée,  courent  à  cêité  de  lui.  Rien  n’y  fait.  Il 
apparaît  absent,  isolé.  C’est  un  animal  fourbu, 
aiupiel  seuls  les  coups  do  fouet  seraient  suscep¬ 
tibles —  et  encore-  -  de  tenir  lieu  de  suggestion  ou 
de  raisonnement.  D’homme  est  muet  et  sourd.  Il 
ahandonne.  Cette  manifestation  psychologicpie 
touche  prcs(pie  à  la  pathologie.  Ceiiendant,  elle 
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demeure  ]isychologi(incniciit  défendable  :  l’indi¬ 
vidu  qui  a  usé  son  potentiel  énergétique  possède 
le  droit  strict  de  se  montrer  aboulique. 

Certaines  autres  manifestations  sont  logique¬ 
ment  injustifiables.  Au  cours  de  cet  état  abou- 
ique,  le  sujet  peut  manifester  une  excitation 
déraisonnable. 

Ce  coureur  qui,  tout  à  l’heure,  ne  voulait  à 
aucun  prix  continuer  l’éi)reuve  et  prétendait  que 
son  coéquii)ier  devait  la  terminer  seul,  remonte 
en  selle  d’un  bond,  et,  sans  fatigue  apparente, 
«  pousse  un  sprint  »,  démarre,  lâche  ses  adver¬ 
saires  ;  soudainement,  il  ralentit  et  se  laisse 
rejoindre  par  eux. 

Cette  excitation  peut  s’accompagner  d’un  flux 
surabondant  de  paroles,  d’une  joie  débordante  ; 
inversement,  d’accè.s  de  tristesse  ou  de  larmes. 
Des  gestes  de  pitre  complètent  la  scène  :  ce  cycliste 
roule  avec  un  chapeau  haut  de  forme  sur  la  tête, 
chantant  des  absurdités. 

Poussé  à  un  degré  plus  avancé,  on  assiste  â  une 
ébauche  de  confusion  mentale.  D’homme  se  per¬ 
suade  qu’il  est  premier,  ne  se  souvient  plus  du 
nombre  de  tours  perdus,  ne  se  rai)pelle  pas  que 
son  coéquipier  a  abandonné, 
lînfin,  on  a  noté  des  hallucinations  véritables. 
Pour  atteindre  à  ce  degré  pathologique,  l’indi¬ 
vidu  doit  soumettre  son  organisme  à  ufi  surme¬ 
nage  considérable.  I,es  faits  sus-énuuiérés  étaient 
autrefois  d’observation  relativement  fréquente, 
au  cours  d’épreuves  de  grand  fond,  disputées  sur¬ 
tout  en  Amérique  et  (jui  furent,  depuis,  supprimées 
des  programmes  sjjortifs. 

Cette  s}’mptoniatologie  est  la  résultante  d’un 
travail  physique  exagéré  dans  sa  quantité.  Iv’in- 
toxication  due  au  travail,  le  manciue  de  sommeil, 
les  décharges  répétées  d’incitation  motrice, 
expliquent  le  déréglage  cérébral  partiel  ou  total, 
toujours  transitoire  :  certains  concurrents  des 
éijreuves  américaines  de  six  jours  durent  subir 
un  internement  momentané. 

Tel  est  le  schéma  des  manifestations  cérébrales 
au  cours  d’efforts  physicpies  tjqjes. 

Toutes  les  manifestations  de  la  vie  de  relation 
trouvent  place  dans  ce  schéma  ;  tous  les  exercices 
physiques,  tous  les  sports  également. 

Formes  cérébrales  de  l’effort.  —  Certains 
cas  particnliers  méritent  d’étre  envisagés. 

1°  Efforts  non  sportifs  de  la  vie  de  rela¬ 
tion.  —  D’automatisme,  en  principe  acquis  à  un 
certain  âge,  permet  l’accomplissement  d’un  tra¬ 
vail  sans  notion  cérébrale,  voire  même  phj’sique, 
de  l’effort. 

Si  le  médecin  monte  un  étage  d’escalier  (effort 
relatif)  sans  se  presser,  son  cerv'eau  demeure  libre 
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et  peut  enregistrer  des  sensations  (escalier  sombre 
ou  clair),  ou  se  livrer  à  des  réflexions  (comparaison 
entre  cet  escalier  et  tel  autre),  voire  même  se  per¬ 
mettre  des  spéculations  philosophiques  (pauvreté 
ou  richesse  du  client  qu’il  va  visiter). 

Montons  ce  même  étage  très  rapidement  (effort 
intense).  I,a  rapidité  de  cette  ascension  met  en 
jeu  deux  facteurs  superposables  à  ceux  que  nous 
avons  observés  dans  l’effort  de  vitesse  :  le  départ 
qui  se  traduit  par  le  commandement  cérébral 
d’aller  vite;  l’arrivée  où  nous  «poussons»  pour 
maintenir  notre  vitesse.  De  temps  nous  a  manqué 
pour  extérioriser  en  cours  de  route  notre  person¬ 
nalité  intellectuelle. 

]\rontons  six  étages  très  rapidement  (effort 
intense  et  prolonge)  :  il  nous  faudra  «  tenir  » 
malgré  la  fatigue  cardio-pulmonaire.  De  contrôle 
cérébral  sera  moins  net.  Nous  perdrons  les  re¬ 
pères  et  ne  saurons  plus  exactement  à  quel  étage 
nous  nous  trouvons.  En  période  terminale,  nous 
serons  fatigué,  obnubilé  et  flottant. 

Si  cette  montée  a  lieu  en  fin  de  journée,  après 
l’ascension  prémonitoire  de  nombreux  étages 
(effort  surprolongé),  nous  aurons  du  mal  à  vou¬ 
loir  conserv'er  notre  allure.  Au  quatrième,  nous 
nous  arrêterons  pour  nous  reposer  :  aboulie. 

Simple  exemple,  pour  montrer  que  le  schéma 
proposé  répond  aux  réalités  de  la  vie. 

2°  Quelques  formes  de  l’effort  sportif.  — 
Nous  limitant  à  la  «  cérébralité  »  de  l’effort,  nous 
devons  cependant  envisager  quelques  formes  de 
cette  cérébralité. 

Sports  d’équipe. —  Ils  coinportent  des  phases 
successives  (jui  reproduisent  tour  à  tour  les 
variétés  d’effort  ci-dessus  décrites  ; 

'  D’effort  intense  correspond  à  la  prouesse  indi¬ 
viduelle  ; 

Iv’effort  intense  et  prolongé,  à  la  récidive  de 
cette  lîrouesse  ; 

D’effortrelatif,  aux  pauses  intercalaires  pendant 
lesquelles  le  sujet  n’est  pas  en  jeu,  le  fardeau  de 
la  i)artie  reposant  pour  un  temps  sur  ses  co¬ 
équipiers  ; 

D’effort  surprolongé,  à  la  somme  des  efforts 
accomplis  par  un  hjq^eractif  pendant  toute  la 
durée  de  la  partie. 

De  sport  d’équipe  exige  du  pratiquant  : 

Da  science  du  jeu  ; 

I<a  notion  absolue  de  sa  valeur  propre  et  de  la 
valeur  comparative  de  ses  alliés  et  de  ses  ennemis  ; 

D’intelligence,  l’opportunité  du  geste. 

En  d’autres  termes,  le  joueur  doit  posséder  : 

Des  qualités  physiques  générales  ; 

Un  automatisme  extrêmement  étendu  ; 

Des  possibilités  intellectuelles  qui  sont  d’au- 


H.  GAEHLINGER.  —  DRAINAGE  DES  VOIES  BILIAIRES  339 


tant  plus  nécessaires  que  le  sport  est  plus  com¬ 
pliqué. 

Sports  individuels.  —  llstirent  certains  caractères 
particuliers  de  leur  dominante.  Nous  entendons 
par  là  que,  les  possibilités  humaines  étant  pour 
nous  fonctions  de  cjuatre  facteurs,  la  i)rédomi- 
nance  de  l’un  d’entre  eux  donne  à  la  cérébrulité 
de  l’effort  sa  caractéristique. 

Ces  dominantes  sont  :  la  vitesse,  l’adresse,  la 
résistance,  la  force,  qui,  cela  va  de  soi,  i)euvent 
se  manifester  au  cours  d’une  même  production 
physique. 

Cependant,  on  peut  toujours  donner  la  prépon¬ 
dérance,  au  cours  de  l’exercice,  à  une  ou  plusieurs 
de  ces  qualités. 

I.  Vitesse.  —  Ainsi,  les  lancers,  sauts,  etc.,  sont, 
avant  tout,  des  manifestations  de  vitesse,  en  ce 
sens  (jue  leur  exécution  n’exige  souvent  qu’une 
fraction  de  seconde.  Cérébralemeiit,  l’automa¬ 
tisme  doit  être  acquis  de  façon  parfaite,  si  bien 
que,  lors  de  la  comijétition,  le  psychisme  puisse 
uniquement  se  concentrer  sur  l’incitation  motrice. 
Dans  tous  les  gestes  rapides,  l’analyse  mamiuc, 
car  elle  est,  pour  ainsi  dire,  inappréciable  dans  le 
temps. 

II.  Adresse.  —  De  tennis  a  l’adresse  comme 
principal  répondant.  11  nécessite  non  plus  l’ins¬ 
tallation  d’un  automatisme,  mais  d’automatismes 
nombreux.  Il  doit  exister  chez  le  joueur  une 
adresse  générale  et  des  adresses  spéciales  corres¬ 
pondant  à  des  phases  variées.  Si  l'on  voulait  dis¬ 
socier  la  personnalité  nerveuse  du  tennisman,  on 
pourrait  dire  qu’il  doit  se  présenter  sur  le  court 
avec  des  réflexes  si  i)arfaits  (pi’ils  puissent  trou¬ 
ver  une  réponse  immédiate  à  toutes  les  sollicita¬ 
tions.  Da  confection  de  ce  clavier  médullaire  extrê¬ 
mement  riche  demande  un  entraînement  formi¬ 
dable.  Ces  possibilités  réflexes  sont  d’ordre  presejue 
mécanique  et  constituent  un  acquis. 

Sur  cet  acquis,  le  joueur  vivra  la  partie,  non  pas 
en  animal,  mais  en  intellectuel,  devinant  l’attaciue 
grâce  à  des  organes  des  sens  affinés,  —  éducation 
réceptive,  —  et  ripostant  judicieusement  par  le 
déclenchement  du  réflexe  opportun. 

IvC  football,  la  lutte,  la  boxe,  etc.,  empruntent 
à  l’adresse  dans  des  proportions  variées. 

III.  Résistance.  —  Quelle  que  soit  la  modalité 
de  l’agent  vulnérant  qui  attaque  la  résistance 
humaine  (froid,  pesanteur,  microbe,  fatigue,  etc.), 
celle-ci  est  en  principe  une  résistance  passive,  ou 
d’opposition. 

Elle  se  traduira  donc,  en  présence  d’une  action, 
par  une  réaction  physique,  physiologique,  psy¬ 
chologique.  ^ 

Dans  tous  les  sports,  il  y  a  mise  en  jeu  de  la 


résistance,  au  moment  où  l’organisme  est  solli¬ 
cité  à  produire.  Da  sollicitation  varie  en  intensité 
et  durée.  La  fatigue  re])résente  la  résultante  de 
deux  forces  de  sens  contraire  :  la  force  extérieure, 
la  force  humaine. 

L’aboutissant,  la  traducticni  cérébrale  de  la 
résistance  S])ortive,  consiste  fréciuemment  en 
une  impression  douhiureuse. 

Ainsi,  dans  le  àlarathon  déjà  décrit,  dans  le 
cross,  où  l’homme  s’englue  dans  les  labourés, 
dans  le  pugilat  où  les  coui)s  le  martèlent,  dans  la 
natation  où  il  s’oppose  à  la  ])eur  par  le  raisonne¬ 
ment,  etc. 

IV.  l' orce.  —  Il  faut  distinguer  -  -  nation  connue 
—  la  force  brutale,  celle  de  la  catapulte,  et  la  force 
intelligente,  appelant  à  son  secours  l’adresse.  Le 
travail  des  poids  et  haltères,  certains  exercices 
gymnastiques,  ne  se  bornent  pas  à  la  production 
d’un  travail.  Les  exécutants  visent  au  rendement 
optimum,  à  la  solution  d’un  problème  utilitaire 
et  dépassent  les  possibilités  mathématicpies  par 
le  «  truquage  »,  invention  strictement  géniale, 
fruit  de  l’étude,  de  l’observation,  de  l’expérience. 

En  consultant  les  lignes  (lui  précèdent,  on  ne 
trouvera  point  la  nomenclature  complète  de  tous 
les  sports,  mais,  i)ar  analogie,  chacpie  sport  trou¬ 
vera  sa  ])lace  «  cérébrale  »  dans  chacune  des  caté¬ 
gories  décrites. 

Quant  à  la  psychologie,  très  particulière,  du 
sportif,  elle  peut  faire  l’objet  d’une  étude  .spé¬ 
ciale,  (jui  n’avait  ])oint  jilace  ici. 

UN  NOUVEAU  PROCÉDÉ  DE 

DRAINAGE  DES  VOIES 
BILIAIRES 

le  D'H.  GAEHLINGER 

MMccin  cim.sullaiU  ù  Clau-l-Giiyou. 

L'introduction  du  tubage  duodénal  en  Erance, 
due  en  grande  partie  aux  efforts  de  notre  maître, 
le  professeur  Camot,  a  permis  de  se  rendre  compte 
de  l’importance  de  la  part  de  la  vésicule  biliaire 
dans  la  pathologie  intestinale. 

Lorsque  l’on  exerce  dans  une  station  d’intes¬ 
tinaux  comme  Châtel-Cluyon,  on  constate  à  chaque 
instant  la  coexistence  des  troubles  vésiculaires 
avec  les  manifestations  de  la  colite,  de  la  constipa¬ 
tion,  etc.  Il  y  a  donc  intérêt  chez  un  grand  nombre 
de  nos  malades  à  jiratiquer  un  drainage  des  voies 
biliaires  de  façon  à  supprimer  une  cause  de 
troubles  réflexes,  ou  bien  encore  pour  empêcher  lu 
réinfection  de  l’intestin  colitique  par  une  bile  sans 
cesse  septique.  La  méthode  de  lî.-lî.  Vincent-Lyon 
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présente  à  ce  point  de  vue  un  intérêt  particulier 
et  permet,  dans  la  plupart  des  cas,  l’évacuation  de 
la  vésicule  et  des  voies  biliaires,  lîlle  consiste, 
nous  le  rappelons  sommairement,  à  injecter,  au 
moyen  de  la  sonde  d’Iîinhorn,  une  solution  con¬ 
centrée  de  sulfate  de  magnésium  dans  la  deuxième 
portion  du  duodénum.  ,Sous  l’influence  de  l’in¬ 
jection  duodénale  de  solution  saline,  il  se  produit, 
au  bout  de  quelques  minutes,  une  évacuation 
d’un  liquide  foncé,  épais,  qui  n’est  autre  chose  que 
de  la  bile  vésiculaire.  Nous  ne  pouvons  discuter 
ici  le  mode  de  production  de  ce  phénomène,  plus 
complexe  qu’il  ne  semblait  au  premier  abord,  mais 
il  apparaît  qu’à  côté  de  la  contraction  vésiculaire, 
il  faut  faire  une  place  importante  au  relâchement 
du  sphincter  d’Oddi  sous  l’influence  de  la  solu¬ 
tion  magnésienne. 

Ce  phénomène  n’a  jxis  seulement  été  utilisé 
au  point  de  vue  diagnostique,  mais  aussi  au  point 
de  vue  clinique,  et  dans  une  publication  récente 
[Gazette  des  Praticiens,  juin  1924),  nous 
avons  montré  les  heureux  résultats  que  l’on  peut 
en  obtenir  dans  le  traitement  de  certaines  cholé¬ 
cystites  chroniques. 

Malheureusement,  si  le  tubage  duodénal,  pré¬ 
lude  indispensable  de  l’injection  magnésienne, 
est  facile  à  faire  accepter  à  l’hôj)ital,  il  est  loin 
d’en  être  de  même  en  clientèle.  lîn  pratique  cou¬ 
rante,  le  malade  refuse  l’introduction  du  tube  et 
il  faut  la  menace  de  l’intervention  chirurgicale 
pour  le  décider. 

lînfin,  si  le  malade  accepte  l’introduction  du 
tube,  il  est  imjiossible  de  dire  à  quel  moment  ce 
dernier  pénétrera  dans  le  duodénum,  hes  malades 
atteints  de  troubles  vésiculaires  sont  pour  la 
plupart  des  spasmodiques,  et  l’introduction  du 
tube  détermine  fréquemment  une  contracture  du 
pylore  qu’il  est  souvent  difficile  de  vaincre. 
C’est  ainsi  que,  chez  un  des  malades  qui  font  l’ob¬ 
jet  de  l’article  signalé  plus  haut,  le  passage  duo¬ 
dénal  ne  s’est  effectué  qu’au  bout  de  neuf  heures, 
lîn  pratique,  il  est  difficile  d’attendre  aussi  long¬ 
temps,  et  c’est  là  un  des  grands  obstacles  à  la  vul¬ 
garisation  de  la  méthode. 

Pour  notre  part,  en  pratique  thermale,  il  nous 
a  toujours  été  impossible,  malgré  notre  vif  désir, 
de  faire  accepter  le  tubage  duodénal  par  nos  ma¬ 
lades. 

Devant  cette  difficulté  de  faire  accepter  le  son¬ 
dage  eu  clientèle,  nous  nous  sommes  demandé  s’il 
n’existait  pas  un  moyen  de  tourner  la  difficulté. 

Nos  expériences  antérieures  faites  sous  la  direc¬ 
tion  de  M.  le  professeur  Carnot  et  publiées  avec 
lui  [Société  de  biologie,  5  mai  1924)  nous  avaient 
montré  que,  sous  l’influence  du  chlorure  de  magné¬ 
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sium  et  de  l’eau  de  Châtel-Guyon,  il  se  produit 
une  hypersécrétion  biliaire  considérable,  se  tradui¬ 
sant  au  début  par  l’expulsion  d’une  bile  épaisse 
à  caractères  vésiculaires,  puis  par  une  bile  de  plus 
en  plus  fluide. 

Des  eaux  chlorurées  magnésiennes  provoquent 
donc  une  évacuation  partielle  de  la  vésicule  et  la 
preuve  clinique,  outre  les  selles  vertes  de  Châtel- 
Guyon,  en  est  dans  la  provocation  de  coliques  vési¬ 
culaires  ou  hépatiques  chez  certains  lithiasiques 
particulièrement  sensibles. 

N’était-il  pas  possible  de  compléter  cette 
évacuation  en  ajoutant  à  l’eau  de  Châtel-Guyon 
prise  à  la  source  une  certaine  quantité  de  sulfate 
de  magnésie? 

Pour  obtenir  ce  résultat,  il  est  nécessaire  d’ojjé- 
rer rigoureusement  à  jeun,  de  façon  que  l’estomac 
vide  retienne  la  solution  pendant  un  minimum  de 
temps  et  que  la  concentration  saline  ne  soit  pas 
modifiée.  D’ailleurs,  il  semble  bien  qu’en  pratique, 
l’eau  minérale,  riche  en  acide  carbonique,  reste 
très  jjeu  de  temps  dans  l’estomac,  pourvu  qu’il  soit 
vide. 

Pour  déterminer  la  quantité  de  sulfate  de  ma¬ 
gnésium  à  ajouter  à  l’eau  minérale,  nous  avons 
procédé  par  tâtonnements  et  nous  sommes  arri¬ 
vés  à  la  notion  que  la  proportion  généralement  suf¬ 
fisante  était  de  10  à  15  p.  100  de  sulfate  pour  50 
à  100  grammes  d’eau  minérale. 

Résultats.  —  Nous  avons  employé  cette  mé¬ 
thode  avec  quelques  variantes  dans  Ô5  cas.  Ia-s 
troubles  vésiculaires  étaient  extrêmement  variés, 
depuis  les  grosses  vésicules  de  stase  jusqu’aux 
cholécystites  chroniques  des  infectés  et  aux  vési¬ 
cules  simplement  irritables. 

Chez  tous  ces  malades,  nous  avons  ordonné  le 
sulfate  de  magnésie  dans  l’eau  minérale  pendant 
un  minimum  de  trois  jours  consécutifs,  et  le  traite¬ 
ment  était  établi  de  la  façon  suivante  : 

De  matin  à  jeun,  le  malade  prenait  par  exemple 
50  grammes  d’eau  minérale  dans  laquelle  il  faisait 
dissoudre  de  5  à  7*’’, 50  de  sulfate  de  magnésie  du 
commerce. 

Vingt  minutes  ])lus  tard,  il  prenait  une  seconde 
dose  d’eau  minérale  sans  sulfate  de  magnésie,  sui¬ 
vie  d’une  troisième  une  demi-heure  après. 

I/’évacuation  de  la  vésicule  biliaire  se  produi¬ 
sait  parfois  dès  le  premier  jour,  mais  le  plus  sou¬ 
vent  elle  n’avait  lieu  que  le  deuxième  jour.  Ja¬ 
mais  elle  n’attendit  pour  se  produire  le  troi¬ 
sième  jour. 

Dans  les  cas  de  vésicule  volumineuse,  le  résul¬ 
tat  de  la  thérapeutique  était  facile  à  constater  par 
la  disjjarition  de  la  tuméfaction  vésiculaire,  lin 
des  premiers  malades  sur  lesquels  nous  avons 
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expérimenté  ce  procédé  avait  attiré  lui-même 
notre  attention  sur  une  tuméfaction  de  la  région 
vésiculaire  qu’il  avait  constatée  depuis  plusieurs 
mois. 

I/a  vésicule  biliaire  se  dessinait  en  effet  à  la 
simple  inspection  ;  elle  était  peu  douloureuse, 
quoique  assez  distendue.  Au  bout  de  deux  jours 
de  drainage  mixte,  thermal  et  sulfaté,  la  tumé¬ 
faction  avait  disparu  et  ne  se  reproduisit  plus. 

Chez  deux  autres  malades,  la  présence  de  la  vé¬ 
sicule  douloureuse  et  grosse,  constatée  par  le  mé¬ 
decin  traitant  à  diverses  reprises  et  résistant  aux 
divers  traitements,  avait  fait  envisager  l’éventua¬ 
lité  d’une  intervention.  Au  bout  de  trois  jours  de 
traitement,  la  tumeur  n’était  plus  constatable 
et  la  douleur  était  devenue  insignifiante. 

Au  total,  nous  avons  eu  l’occasion  d’appliquer 
ce  procédé  dans  huit  cas  de  vésicules  volumi¬ 
neuses  et  nous  avons  toujours  obtenu  un  résultat 
parfait.  Parmi  ces  cas,  il  y  avait  trois  cholécys¬ 
tites  lithiasiques  dont  nous  parlerons  dans  la  suite. 

Mais,  à  côté  de  ces  vésicules  dont  l’irritation 
se  traduisait  par  l’augmentation  de  volume,  il  en 
était  un  plus  grand  nombre  oü  le  diagnostic  du 
trouble  vésiculaire  se  faisait,  en  dehors  de  toute 
tuméfaction,  par  la  constatation  d’une  douleur 
précise  au  point  vésiculaire,  par  la  présence  du 
signe  de  Murphy,  du  signe  d’ Abraham,  la  sensibi¬ 
lité  hépatique  dorsale,  etc. 

Ces  malades  étaient  atteints  de  dyspepsie  sen- 
sitivo-motrice  avec  le  plus  souvent  aérophagie,  ou 
bien  encore  c’étaient  des  colitiques  surtout  tou¬ 
chés  dans  leur  région  cæcale  (syndrome  bilio- 
colitique  de  Aine).  Chez  ces  malades,  on  a  nette¬ 
ment  l’impression  qu’il  y  a  là  un  cercle  vicieux 
dans  lequel  l’intestin  colitique  infecte  sans  cesse 
la  vésicule  tant  par  voie  circulatoire  que  par  voie 
lymphatique,  tandis  que  la  vésicule  septique  verse 
une  bile  infectée  dans  l’intestin. 

A  côté  de  cas  simples  oii  la  cure  thermale  habi¬ 
tuelle  suffit  à  rompre  le  cercle  vicieux  en  stimu¬ 
lant  la  fonction  hépato-biliaire  et  en  exerçant  sut 
l’intestin  enflammé  son  action  anticolitique,  il  eu 
est  d’autres  où,  après  une  amélioration  passagère, 
l’infection  bilio-colitique  recommence  et  reprend 
son  intensité  antérieure.  Parmi  ces  malades, 
il  y  a  notamment  des  colibacillaires  chez  lesquels 
le  colibacille  est  fixé  dans  la  vésicule  et  il  est  par¬ 
fois  nécessaire  de  faire  en  même  temps  que  la  cure 
thermale  une  vaccination  colibacillaire  dont  nous 
verrous  les  modalités  dans  un  prochain  article. 

Quelquefois  ce  sont  de  simples  réteutionnistes. 
Dans  tous  ces  cas,  l’évacuation  biliaire  donne  les 
plus  heureux  résultats  et  facilite  le  traitement 
dans  des  proportions  insoupçonnées. 


Mous  avons  pris  comme  ligne  de  conduite  de 
vider  s3’-stématiquement  la  vésicule  biliaire  dans 
tous  les  cas  de  typhlocolite  avec  douleur  vésicu¬ 
laire,  et  la  cure  thermale  a  pu  ainsi  être  poursuivie 
sans  heurts  chez  des  malades  qui,  antérieurement, 
nous  avaient  donné  les  plus  grandes  difficultés. 

Variantes  de  la  méthode.  —  Chez  quelques 
malades,  la  tendance  au  retour  de  la  douleur  nous 
a  incité  à  renouveler  les  trois  jours  de  drainage. 

Chez  d’autres,  si  les  selles  perdaient  leur 
coloration  vert-bronze  ou  si  l’état  saburrol  per¬ 
sistait,  nous  estimions  qu’il  y  avait  intérêt  à  con¬ 
tinuer  à  doses  moindres  le  drainage  des  voies 
biliaires  et  nous  donnions  dans  la  première  dose  du 
matin  de  2  à  3  grammes  de  sulfate  de  magnésie, 
pendant  la  plus  grande  partie  de  la  cure. 

Parmi  les  malades  que  nous  avons  eu  l’occasion 
de  soigner,  il  en  est  un  certain  nombre  chez  qui 
les  antécédents  antérieurs  ou  la  constatation 
d’une  vésicule  particulièrement  sensible  pouvaient 
faire  craindre  l’apparition  de  crises  doulou¬ 
reuses,  hépatiques  ou  vésiculaires.  Il  eût  été  im¬ 
possible,  sans  risques  trop  considérables,  de  faire 
le  drainage  que  nous  venons  de  décrire,  sans  s’en¬ 
tourer  au  préalable  de  précautions. 

Lorsque  nous  avions  affaire  à  des  malades  sus¬ 
pects  de  lithiase,  en  même  temps  qu’un  traite¬ 
ment  sédatif  externe  (bains  chauds,  cataplasmes 
de  boue)  et  interne  (camphre,  bromhydrate  de 
cicutine),  nous  commencions  par  le  traitement  ther¬ 
mal  habituel  à  petites  doses,  puis,  s’il  était  bien 
supporté,  nous  ajoutions  un  gramme,  puis  deux 
grammes  de  sulfate  de  magnésie  à  la  première, 
puis  à  la  seconde  dose  d’eau  minérale.  Ce  n’est 
qu’à  ce  moment  que  nous  donnions  une  dose  plus 
forte,  de  façon  à  assurer  le  drainage  effectif  des 
voies  biliaires. 

Cette  tactique  de  prudence  nous  a  permis  de 
n’observer  aucun  accident  véritable.  Chez  la 
mère  d’un  de  nos  confrères,  lithiasique  ancienne 
avec  crises  fréquentes,  l’apparition  de  crises 
vésiculaires  avec  les  plus  faibles  doses  d’eau  miné¬ 
rale  nous  a  fait  totalement  renoncer  au  drainage. 

Dans  deux  cas  de  grosses  vésicules  lithiasiques 
anciennes  et  n’ayant  plus  donné  lieu  à  des  crises 
de  coliques  hépatiques  depuis  plus  de  vingt  ans, 
l’év^acuation  de  la  vésicule  fut  très  bien  supportée 
et  il  en  est  résulté  une  amélioration  des  sjmqjtômes 
intestinaux,  bien  supérieure  à  celle  des  cures  pré¬ 
cédentes. 

Chez  une  autre  malade,  lithiasique  infectée  avec 
douleurs  fréquentes  et  troubles  colitiques  in¬ 
tenses,  les  troubles  vésiculaires  étaient  tellement 
marqués  qu’à  la  radiographie  on  avait  constaté 
la  présence  d’adhérences  qui  avaient  complète- 
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ment  basculé  l’estomac  sur  la  droite.  Iv’interven- 
tioii  chirurgicale  proposée  avait  été  refusée  et, 
devant  ce  refus,  la  malade  avait  été  envoyée  à 
Châtel-Gu3'on.  be  traitement  sus-indiqué,  fait 
avec  la  plus  extrême  prudence,  donna  un  résultat 
très  bon  et  à  l’heure  actuelle,  six  mois  après  la 
cure,  la  malade  n’a  plus  eu  une  seule  crise  et  son 
état  intestinal  est  extrêmement  satisfaisant. 

Incidents  de  la  méthode.  —  Le  jjIus  sou¬ 
vent,  au  moment  de  l’évacuation  biliaire  et  pen¬ 
dant  les  heures  qui  suivent,  les  malades  res¬ 
sentent  des  douleurs,  à  la  vérité  peu  intenses,  dans 
la  région  du  carrefour  en  même  temi)s  qu’un  état 
nauséeux. 

Ces  sî'inptômes  sont  rarement  absenLs,  mais  ils 
sont  parfois  très  augmentés.  C’est  ainsi  qu’une 
de  nos  malades  eut  une  douleur  vive  s’accompa¬ 
gnant  d’une  syncope  de  courte  durée.  Un  quart 
d’heure  plus  tard,  elle  eut  une  évacuation  bi¬ 
lieuse  extrêmement  abondante.  Deux  autres 
eurent  des  vomissements  bilieux  abondants  qui 
durèrent  toute  la  journée. 

linfîn,  dans  quelques  cas,  il  se  produisit  dans  les 
heures  qui  suivirent  l’ingestion  de  sulfate  de 
magnésie  et  d’eau  minérale  des  évacuations  bi¬ 
lieuses  fort  abondantes. 

Tels  sont  les  seuls  incidents  que  nous  aj’ons  eu 
l’occasion  de  constater. 

Ils  sont  minimes  en  2>roportion  avec  les  résul¬ 
tats  constatés  très  rapidement  et  à  l’examen  cli¬ 
nique  et  aux  dires  des  malades.  Nous  n’en  vou¬ 
lons  comme  jireuve  que  ce  fait  qu’aucun  malade 
n’a  jamais  fait  la  moindre  difficulté  pour  continuer 
ou  recommencer  le  traitement  quand  cela  nous  a 
paru  nécessaire. 

Ces  infectés  de  la  vésicule  nous  disaient  d’eux- 
mêmes  combien  grand  était  le  soulagement 
éprouv’é  et,  dans  les  premiers  jours  notamment, 
ils  traversaient  une  période  d’euifiiorie  véritable¬ 
ment  particulière.  L’amélioration  de  l’état  général 
était  rapide,  les  forces  revenaient  très  vite,  en 
même  temps  que  la  cholémie  diminuait  de  façon 
très  nette. 

Echecs.  —  Il  nous  faut  cependant  signaler  que 
chez  deux  de  nos  malades,  nous  n’avons  constaté 
aucune  amélioration  des  sj’mptômes  vésiculaires. 
Il  s’agissait  de  deux  malades  jirésentant  en  ajjpa- 
rence  un  syndrome  bilio-colitique  net  et  chez  les¬ 
quelles  la  douleur  vésiculaire  ne  céda  j)as  pendant 
la  cure. 

Conclusions.  —  D’après  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  chez  nos  malades,  il  nous  est  per¬ 
mis  d’affirmer  que  l’addition  de  sulfate  de  magné¬ 
sie  dans  la  proportion  de  lo  à  15  p.  100  à  l’eau  mi¬ 
nérale  de  Châtel-Guyon  prise  au  griffon,  addition 
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répétée  jjdndant  un  minimum  de  trois  'jours,  per¬ 
met  d’obtenir  dans  la  plupart  des  cas  l’évacuation 
de  la  vésicule  biliaire  et  de  réaliser  un  véritable 
drainage  médical  des  voies  biliaires. 

Cette  méthode,  facile  et  très  maniable,  a  l’avan¬ 
tage  de  ne  nécessiter  aucune  instrumentation 
spéciale.  lîlle  est  bien  supportée  par  les  malades 
et  ne  donne  que  très  rarement  lieu  à  des  incidents, 
d’ailleurs  minimes. 

L’intérêt  de  cette  méthode  est,  outre  sa  simpli¬ 
cité  et  son  maniement  facile,  la  possibilité  qu’elle 
donne  de  faire  disparaître  rapidement  des  troubles 
fonctionnels  de  la  vésicule  qui,  directement  ou 
indirectement,  troublent  le  fonctionnement  gastro¬ 
intestinal. 

Il  serait  intéressant  de  l’emiffoj'er  chez  les  ojjérés 
de  cholécj’stitectomie  et  chez  les  ictériques. 
Nous  n’avons  pu  l’utiliser  que  dans  un  cas  d’ic¬ 
tère  catarrhal  à  allure  d’ailleurs  bénigne,  et 'la 
rccoloration  des  selles  s’est  jjroduite  au  huitième 
jour,  liais  il  est  imjjossible  de  baser  une  oiiinion 
sur  un  seul  cas. 

Ces  résultats  ont  été  obtenus  avec  l’eau  miné¬ 
rale  jmise  au  griffon.  Il  serait  i)cut-être  intéres¬ 
sant  de  refaire  rexpérimentation  avec  l’eau  d’em¬ 
bouteillage. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
et  de  ses  complications  chez  l’enfant. 

Après  avoir  rappelé  la  fréquence  des  formes  larvées 
chez  l’enfant,  P.  I,KRiîBOUl,i,KT  [Clinique  el  laboratoire, 
20  novembre  1924)  insiste  sur  cette  notion  que  le  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  est  nue  maladie  générale 
tenace  ;  scs  déterminations  viscérales  pourront  évoluer 
pendant  de  longues  années  après  la  fluxion  articulaire 
parfois  légère  et  éphémère. 

J,e  traitement  ciiratil  de  la  crise  rhumatismale  comporte 
l’immobilisation  assez  prolongée,  l’application  locale 
de  produits  salicylés  (de  préférence  en  pommades,  peu 
odorantes)  et  surtout  le  traitement  intense  .spécifique 
par  le  salioylate  de  soude.  Celui-ci  est  analgésique,  anti- 
fébrile,  et  a  une  action  contre  l'infection  rhumatismale  ; 
contrairement  à  ce  que  l'on  pensait,  autrefois,  il  n’est 
nullement  un  dépresseur  cardiaque.  Si  l’on  veut  inter¬ 
venir  utilement,  il  faut  donner  de  fortes  doses.  L’enfant 
supporte  des  doses  d’adultes.  Contrairement  à  l'opinion 
cla.ssiquc,  il  faut  donner  plus  de  o«r,50  par  année  d’âge 
jusqu’à  cinq  ans,  et  atteindre  3  à  4  grammes  ;  de  cimi 
à  dix,  3  à  5  grammes  ;  après  dix  ans,  5.  6,  8  grammes  et 
plus.  On  l’ordonnera  avant  tout  par  vole  buccale  en 
solulion  bicarbonatée,  très  dilué,  et  par  petites  quantités 
à  la  fois  ;  on  peut  rutlliscr  également  par  voie  rectale  : 
dans  les  formes  graves,  on  a  préconisé,  conjointement  à 
la  voie  buccale,  la  voie  veineuse  (injection  de  2  centimètres 
cubes  d’une  solution  à  50  p.  100,  deux  fois  par  jour). 
I^ne  condition  essentielle  est  la  prolongation  du  traite¬ 
ment  :  après  la  disparition  de  la  fièvre  et  des  phénomènes 
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articulaires,  il  faut  continuer  la  médication  pendant  au 
moins  dix  joiurs  aux  doses  de  i  à  3  Krammcs. 

I, 'auteur  envisage  ensuite  le  traitement  des  détermi¬ 
nations  viscérales,  en  particulier  des  déterminations  car¬ 
diaques  qui  nécessitent  encore  la  médication  salicylée. 

I,a  crise  rhumatismale  terminée,  il  est  nécessaire 
d’ordonner  des  cures  salicylics  successives  fieriodiques 
(dix  jours  par  mois,  par  exemple). 

On  peut  se  trouver  bien  de  faire  alterner  la  cure  sali¬ 
cylée  avec  des  cmes  iodées,  arsenicales  ;  l’opothérapie 
thyroïdienne  influence  parfois  favorablement  les  séquelles 
articulaires. 

Comme  cure  climatique,  ou  évitera  le  climat  marin  ; 
on  jiourra,  mais  avec  prudence,  conseiller  les  stations 
hydruminérales  sulfiureuses  et  surtout  les  eaux  chlorurées 
faibles,  comme  celles  de  Bourbon-I<ancy. 

G.  Boihangkr-I’hkt. 

Développement  anormal  des  fibres  mus¬ 
culaires  lisses  dans  les  foyers  d’inflam¬ 
mation  syphiiitique. 

M.  Favrb  (Réunion  biologique  de  Lyon,  13  décembre 
1024)  a  été  frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle  on  ren¬ 
contre  dans  les  foyers  d’inflammation  chronique  de  nature 
syphilitique  des  néoformations  de  fibres  musculaires 

Il  les  a  signalées  autrefois  dans  les  scléroses  pulmo¬ 
naires  ;  il  attire  aujourd’hui  l’attention  sur  leur  dévelop¬ 
pement  dans  les  tissus  des  ulcères  dits  variqueux,  qui  sont 
le  plus  souvent  sous  la  dépendance  de  phlébites  syphi¬ 
litiques. 

L’inflammation  syphilitique  se  montre  très  apte  à 
imprimer  à  la  cellule  conjonctive  une  déviation  fonction¬ 
nelle  qui  la  conduit  à  sa  transformation  en  fibre  muscu¬ 
laire  lisse. 

1’.  BIiAMDUTIKR. 

Mort  subite  au  cours  du  traitement  par  la 
quinidine  d’un  cas  d’arythm  le  complète. 

Depuis  que,  en  1918,  la  quinidine  a  été  préconisée  dans 
l’arythmie  complète,  ce  médicament  a  connu  une  vogue 
rapide  et  croissante,  justifiée  par  les  succès  qu’elle  a 
permis  d’obtenir.  Jlalheureusement  on  a  eu  à  constater 
un  certain  nombre  d’accidents,  les  uns  passagers,  les 
autres  mortels. 

IjANGHRON  (La  Pratique  médicale  Irançaise,  décembre 
19^4)  rapporte  une  observation  de  mort  subite,  au  cours 
du  traitement  par  la  quinidine  d’un  cas  d’arythmie 
complète  par  fibrillation  auriculaire.  Les  cas  de  ce  genre 
sont  jjeu  nombreux  eu  rapport  du  grand  nombre  de 
malades  traités  par  la  quinidine,  mais  ils  doivent  être 
connus.  Dans  le  cas  de  Langeron,  il  s’agissait  d’une  car¬ 
diopathie  caractérisée  par  de  l’arythmie  complète,  eu  état 
de  décompeusatioii  légère,  avec  hypertension  modérée, 
sans  lésion  valvulaire  ;  hypertrophie  du  ventricule 
gauche  et  aorte  élargie,  sans  ectasie  à  l’examen  radio¬ 
scopique.  L'autop-sie  montra  un  gros  cieur  graisseux  sans 
lésions  valvulaires,  ni  coagulations,  avec  une  congestion 
modérée  des  reins  :  aucune  trace  d’embolie  ne  permettait 
d’expliquer  la  mort  subite. 

L’auteur  passe  en  revue  les  causes  invoquées  imr  les 
auteurs  qui  ont  signalé  des  cas  de  ce  genre  ;  la  question 
de  dose  ne  semble  pus  intervenir  ;  il  s’agit  d’embolies 
cérébrales,  de  troubles  de  conduction  ou  de  fibrillation 
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ventriculaire.  La  mort  subite  survient  constamment  après 
restauration  du  rythme  normal.  Le  plus  souvent,  rien 
ne  permet  de  prévoir  l’apparition  d’un  accident  mortel  ; 
dans  l’observation  de  Langeron,  aucun  signe  d’intolé¬ 
rance  n’avait  été  constaté  et  la  dose  administrée  (ioi!'’,8o 
en  huit  jours)  n’avait  rien  d’excessif. 

P.  BLAMotTlER.  • 

Applications  de  ia  cholestérine  et  son  usage 
dans  la  tuberculose  laryngée. 

Découverte  en  1775  par  Conradi  dans  les  calculs 
biliaires,  la  cholestérine  est  un  agent  doué  de  propriétés 
antimicrobieimcs,  antitoxitiues  et  antihémolytiques.  Les 
applications  thérapeutiques  de  cette  substance  sont 
donc  multiples  et  nous  ne  serons  pas  étonnés  du  traite¬ 
ment  que  propose  le  D''  Skrra  Martinez  (Revista 
médica  de  Barcetona,  octobre  1924). 

Gn  connaît  déjà  les  travaux  de  Lemoine  et  Gérard 
touchant  l’action  de  la  cholestérine  sur  la  toxine  tuber- 
culeu.se  chez  l’animal  et  chez  l’homme  ;  d’autre  part, 
Almagia  et  Mendie  ont  traité  heureusement,  avec  ce 
lipoïde,  des  cas  de  tétanos.  Dans  la  grippe,  des  résidtats 
intéressants  ont  été  observés  également. 

Mais  la  cholestérine  a  aussi  d’autres  applications  ;  c’est 
ainsi  que  l’anémie  due  à  la  phénylhydrazine  ne  se  pro¬ 
duit  pas  quand  on  fait  en  même  temps  une  injection  du 
produit.  Par  le  même  procédé  011  jjeut  évdter,  chez  le 
lapin,  l’hémolyse  due  aux  injections  d’oléate  de  soude. 
Enfin  la  cholestérine  est  dépourvue  de  toxicité  chez 
l’homme 

Il  était,  d’après  ce  que  nous  venons  de  voir,  naturel 
de  penser  à  ce  produit  dans  le  traitement  de  la  tubercu¬ 
lose  laryngée.  Sans  vouloir  prétendre  à  des  résidtats 
constants,  l’auteur  estime  que  la  médication  a  un  intérêt 
non  négligeable. 

Conformément  aux  indications  de  lA?moine,  l’auteur  a 
employé  d’abord  des  injections  iutratrachéales  de  cho¬ 
lestérine  ;  mais  l’action  sur  le  larynx  a  été  peu  appré¬ 
ciable.  Voici  le  procédé  auipiel  le  Dr  Serra  Alartincz  a 
recours  :  il  fait  une  injection  sous-muqueuse  iiifratra- 
chéale,  au  moyeu  d’une  assez  forte  aiguille  de  ]>lutine 
adaptée  à  une  seringue  laryngée. 

I,a  jionction  se  fait  d’abord  autour  de  la  lésion,  en 
région  saine,  puis  ensuite  en  plein  foyer  tuberculeux. 
Ou  injecte  5  à  lo  gouttes  de  solution  huileuse  de  choles¬ 
térine  à  I  p.  100  et  on  répète  l’opération  de  douze  eu 
douze  jours. 

Ce  mode  de  traitement  a  été  appliqué  à  neuf  malades, 
et  chez  tous  les  lésions  sont  restées  stationnaires  et  la 
dysifliagie  a  diminué. 

Il  est  trop  têt,  semble-t-il,  pour  juger  cette  méthode; 
eu  tout  cas,  l'idée  mérite  d’être  retenue 

P.  MkrigüT  »K  Treigny. 

Le  traitement  opératoire  de  l’arthrite 
déformante  des  grandes  articulations. 

La  maladie  articulaire  assez  mal  définie  à  laquelle 
on  donne  le  nom  d’arthrite  déformante  a  une  marche 
tellement  progressive,  est  si  rebelle,  la  plupart  du  tenqis, 
à  tout  traitement  médical  ou  physiothérapique,  et 
aboutit  à  une  telle  infirmité,  qu’une  tentative  de  traite¬ 
ment  chirurgical  se  trouve  parfaitement  légitimée. 

C’est  ce  qu’a  pensé  HERBERT  Frankeing  (Réunion 
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annuelle  de  la  section  d’orthopédie  de  la  British  medical 
Association,  Bradford,  1924,  in  British  medical  Journal, 
Il  oct.  1924,  p.  656)  qui  est  intervenu  12  fois  sur  la 
lianche  et  22  fois  sur  le  genou. 

Il  a  choisi  des  sujets  chez  qui  l’arthrite  déformante 
créait  une  véritable  infirmité  et  avait  résisté  à  des  trai¬ 
tements  longtemps  prolongés  ;  il  a  éliminé  soigneuse¬ 
ment  tous  ceux  qui  présentaient  une  contre-indication 
opératoire  quelconque,  et  notamment  un  état  infectieux, 
si  léger  soit-il.  Dans  tous  les  cas,  l’articulation  a  été  lar¬ 
gement  ouverte  ;  la  capsule  épaissie  et  rétrécie,  les 
franges  synoviales  exubérantes,  les  cartilages  érodés  ont 
été  excisés  soigneusement.  I,es  ostéophytes  ont  été 
abrasés,  les  foyers  nécrotiques  curettés  ;  les  surfaces  arti¬ 
culaires  ont  été  écartées  l’une  de  l’autre,  remodelées  au 
ciseau,  polies  et  frottées  à  la  cire  d’IIorsley.  Tuis  l’arti¬ 
culation  a  été  refermée  et  ie  membre  placé  quelque  temps 
en  abduction  forcée  lorsqu’il  s’agissait  de  la  lianche,  eu 
rectitude  lorsqu’il  s’agissait  du  genou,  puis  mobilisée 
passivement,  et  enfin  activement  avec  massage. 

A  la  hanche,  10  fois  une  opération  de  ce  genre  a  été 
faite  ;  une  fois  on  a  fait  une  arthroplastie  par  la  technique 
de  Murphy,  et  xme  fois  une  résection  de  la  tête  fémorale. 

Au  genou,  on  a  fait  14  fois  l’opération  modelante,  une 
fois  r arthroplastie  par  la  technique  de  Murphy,  2  fois 
une  arthrodèse,  5  fois  une  synovectomie. 

Il  n’y  a  eu  qu’une  mort  post-opératoire  par  delirium 
tremens,  après  une  arthrotomie  de  la  hanche.  Il  y  a  eu 
une  fois  un  choc  post-opératoire  important,  une  fois 
une  poussée  articidaire  généralisée. 

Au  point  de  vue  soulagement  de  la  douleur,  les  résul¬ 
tats  ont  été  uniformément  bons. 

Au  point  de  vue  mobilité,  les  résultats  diffèrent  selon 
l’articulation  envisagée. 

A  la  hanche,  ils  ont  été  bons  i  fois,  passables  7  fois  et 
mauvais  2  fois  ;  le  résultat  fonctionnel  de  l’ arthroplastie 
a  été  mauv.sis. 

Au  genou,  les  résultats  fonctionnels  ont  été  beaucoup 
meilleurs  :  les  opérations  «  remodelantes  »  ont  donné 
7  bons  résultats,  3  passables,  2  mauvais.  I.es  deux  arthro¬ 
dèses  ont  donné  un  résultat  satisfaisant  ;  l’arthroplastie, 
un  résultat  passable.  Deux  des  synovectomies  ont  donné 
un  résultat  ne  laissant  rien  ù  désirer.  Kn  somme,  il  y  a 
eu  dans  presque  tous  les  cas  une  grosse  amélioration  et 
dans  bon  nombre  des  cas  le  malade  s’est  déclaré  satisfait, 
alors  que  le  chirurgien  ne  l’était  qu’en  partie. 

JKAN  Madier. 

Lithiase  salivaire. 

L’étude  de  ia  pathologie  des  glandes  salivaires  montre 
une  analogie  frappante  avec  la  pathologie  des  autres 
organes  glandulaires.  Le  Dr  Ai'OiiSTiNo  Paui,ino  en  fait 
la  remarque  à  propos  d’un  cas  de  lithiase  salivaire  dont 
il  rapporte  l’observation  {Bracil  mcdico,  janvier  1925). 

Il  s’agissait  d’une  malade  de  trente-huit  ans  sons  anté¬ 
cédent  pathologique,  mais  qui  souffrait  depuis  trois  ans 
de  lithiase  salivaire  de  la  sous-maxilloire.  Cette  malade 
était  sujette  à  de  véritables  crises  douloureuses  avec 
gonflement  douloureux  de  la  région,  la  brusque  réten¬ 
tion  de  la  glande  survenant  soit  pendant,  soit  après  le 
repas. 

Extrait  chirurgicalement  du  canal  de  Warthon,  ce 
calcul  mesurait  près  de  3  centimètres  de  long  sur  6  ù  7  mil¬ 
limètres  de  large. 

P.  Mïjriüot  de  Treigny. 

Le  üéranTrj.-B.  UAILLlfîRE. 
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Synergie  fonctionnelle  entre  le  releveur  pal¬ 
pébral  et  le  groupe  des  muscles  mastica¬ 
teurs  et  abaisseurs  de  la  mâchoire. 

Décrit  pour  la  première  fois  par  Marcus  Guun,  ce  phé- 
nomène  peut  être  considéré  comme  assez  rare  pour  que 
le  cas  du  Dr  LEai,  J  tnior  (Brazil  medico,  septembre  1924) 
présente  un  intérêt  à  être  rapporté. 

Un  jeiuie  garçon  de  neuf  ans,  né  de  parents  syphili¬ 
tiques,  présentait  depuis  sa  naissance  une  ptose  de  la 
paupière  supérieure  de  l’œil  droit  ;  on  avait  noté  à  cette 
époque  que  cette  même  paupière  s’ouvrait  spontanément 
quand  il  tétait,  tandis  qu’il  fermait  son  œil  gauche. 
I/examen  du  sujet  permettait  de  constater  une  asymétrie 
marquée  du  visage.  Le  ptosis  était  complet  dans  toutes 
les  directions  du  regard  ;  mais  on  pouvait  obtenir  un 
relèvement  complet  de  la  paupière  si  l’on  commandait 
au  sujet  d’ouvrir  la  bouche  ou  de  mastiquer. 

Autant  les  cas  de  pto.sis  congénitaux  simples  sont  fré¬ 
quents,  autant  les  ras  associés  sont  rares. 

P.  MErigot  de  'I'rEigny. 

A  propos  du  traitement  de  la  méningite 
cérébro-spinale. 

Résumant  les  indications  thérapeutiques  dans  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  le  Dx  Murquio  (Archivos  latino- 
americanos  de  pediatria)  pose  les  conclusions  suivantes  : 

1“  Le  sérum  antiméningococcique  est  d’autant  plus 
efficace  que  son  emploi  a  été  plus  précoce  ; 

2“  Le  sérum  doit  être  autochtone  et  polyvalent  ; 

3“  Le  sérum  doit  être  injecté  dans  le  canal  céphalo¬ 
rachidien,  après  extraction  d’une  égale  quantité  de 
liquide  céphalo-rachidien  ; 

4'’  Ces  injections  doivent  être  répétées  quotidienne¬ 
ment  jusqu’à  cinq  à  six  fois,  mais  il  y  a  lieu  de  s’arrêter 
dès  l’apparition  de  phénomènes  anaphylactiques,  alors 
même  qu’il  existerait  encore  des  altérations  du  liquide 
céphalo-rachidien  ; 

5"  Si  l’état  méningé  persiste  ou  si  des  récidives  se  pro¬ 
duisent,  on  peut  avoir  recours  aux  bains  chauds  ou  aux 
vaccins  (auto-vaccins)  ; 

()0  Suivant  cette  technique,  les  séquelles  sont  excep¬ 
tionnelles  ainsi  que  les  formes  prolongées  ; 

7“  Le  pourcentage  a  été  de  70  à  80  p.  loo  de  guérisons 
suivant  ies  cas. 

P.  Mérigoï  de  Treigny. 


Le  traitement  du  pian  par  le  stovarsol. 

MAS.SIAS  (Caz.  hebdom.  des  sciences  médicales,  ii  jan¬ 
vier  1925)  a  observé  et  traité  im  grand  nombre  de  cas  de 
pian  en  Cochinchinc.  Les  doses  fortes  sont  à  conseillerait 
début;  I  gramme  par  jour  pendant  trois  ou  qimtre  jours 
si  les  pianomes  sont  très  nombreux,  oi!f,75  ensuite  pen¬ 
dant  trois  jours,  puis  à  partir  du  dixième  jour  un  com¬ 
primé  tous  les  deux  jours  iiendant  une  semaine.  Dans  les 
cas  peu  étendus,  la  deuxième  et  la  troisième  série  com¬ 
porteront  des  doses  moindres.  Chez  l’enfant  de  dix  à 
quinze  ans,  moitié  de  la  dose  d’adulte  ;  de  cinq  à  dix  ans, 
un  tiers  de  la  dose  ;  au-dessous  de  cinq  ans,  un  quart  de 
la  dose.  Le  stovarsol  est  très  bien  supporté,  il  amène  la 
guérison  des  lésions  en  huit  à  quinze  jours. 

G.  Boueanger-Pieet. 
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E.  DUHOT.  — 

L’ACTION  THÉRAPEUTIQUE 
DES  BAINS  DE  BOUES 

le  0'  E.  DUHQT 

Professeur  agrégé  à  la  PacuHé  de 

Les  stations  françaises  consacrées  aux  bains  de 
boues  possèdent  des  ressources  incomparables. 
Elles  réalisent  l’idéal  de  cette  modalité  thérapeu¬ 
tique  :  utilisation  de  matières  pulvérulentes  se 
trouvant  associées  naturellement  à  une  eau  miné¬ 
rale  et,  mieuxencore,  macérant  constammentdans 
cette  eau  minérale  ;  leur  supériorité  à  cet  égard  se 
confirme  par  nos  connaissances  actuelles  sur  les 
propriétés  éminentes  mais  fragiles  de  l’émanation 
radioactive. 

Voyons  en  efl^et  ce  qui  se  passe  dans  les  pays  où 
l’emploi  des  boues  est  le  plus  courant,  et  particu¬ 
lièrement  en  Allemagne,  où  soixante-dix-huit  sta¬ 
tions  ont  recours  à  ce  procédé.  Les  boues  y  ont  les 
origines  les  plus  diverses  :  certaines  viennent  de 
la  station  italienne  de  Battaglia,  qui  pour  l’année 
1911  seulement  a  exporté  à  destination  de  Kis- 
singen  plus  de  8o  ooo  kilogrammes  de  boues  ; 
d’autres  sont  constituées  par  la  tourbe  trans¬ 
portée  des  marais  de  montagnes  voisines  ou  par 
la  vase  extraite  du  lit  d’un  ancien  lac  comme  à 
Franzensbad  ;  d’autres  enfin,  à  (Meisser,  ne  sont 
que’  de  vulgaires  scories  de  charbon  soumises  à 
des  manipulations  nombreuses  qui  les  rendent  plus 
homogènes.  Ces  matériaux  divers  sont  mélangés 
aux  bains  dans  le  moment  où  l’on  va  s’en  servir  ; 
leur  union  à  l’eau  minérale  n’est  que  su]3erficielle 
et  passagère  :  ce  sont  là  des  boues  artificielles. 

Par  contre,  dans  notre  pays  où  le  traitement  par 
les  boues  est  loin  d’occuper  encore  la  place  qu’il 
mérite,  les  deux  groupes  de  stations  de  France, 
l’un  septentrional  avec  Saint- Amand-les-Eaux, 
l’autre  méridional  avec  Dax-Préchacq,  Barbotan 
et  Balaruc,  nous  offrent  des  boues  associées  inti¬ 
mement  à  l’eau  minérale,  et  qui  constituent  un 
milieu  vivant  créé  par  les  réactions  incessantes 
et  réciproques  de  l’élément  aqueux  et  de  l’élé¬ 
ment  solide.  Il  suffit  de  rappeler  la  technique  de 
cure  employée  dans  chacun  de  ces  établissements 
thermaux  pour  montrer  à  quel  point  il  s’agit  ici 
véritablement  de  bmies  mlurellcs  : 

Saint-Amand-les-Iîaux  réalise  un  dispositif 
des  plus  intéressants  :  les  boues,  situées  en  plaine, 
sont  formées  d’une  terre  végéto-minérale,  reposant 
sur  une  couche  sablonneuse  à  travers  laquelle 
viennent  filtrer  d’innombrables  petites  sources 
d’eau  sulfatée  bicarbonatée  calcique  d’une  radio¬ 
activité  remarquable  ;  ainsi  les  eaux  thermales 
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détrempent  les  nappes  superficielles  sur  une  hauteur 
de  2  mètres  et  les  transforment  en  une  masse  homo¬ 
gène,  à  la  fois  compacte  et  molle,  rendue  onc¬ 
tueuse  par  le  développement  d’algues.  La  produc¬ 
tion  d’hydrogène  sulfuré  et  de  .sulfures,  liée  à  une 
réaction  biologique  sur  les  sulfates  des  eaux  venues 
de  la  profondeur,  s’opère  énergiquement  au  niveau 
de  cette  tourbe  dont  la  teinte  noire  est  due  à  une 
teneur  importante  en  sulfate  de  fer  ;  fait  capital, 
dû  aux  conditions  si  favorables  dans  lesquelles  la 
boue  est  directement  gorgée  d’eau  thermale  tou¬ 
jours  renouvelée,  cette  bouc  présente  elle-même 
une  radioactivité  notable  :  émanation  de  radium 
en  millimicrocuries  par  litre  d’eau  égale  à  io,io.  La 
rotonde  Vauban,  vaste  édifice  circulaire  bâti  sur 
pilotis,  recouvre  tout  le  bassin  des  bimes  ;  l’in¬ 
térieur  de  cette  rotonde  est  dufisé  en  150  cases 
par  des  cloisons  qui  s’enfoncent  de  i^^So  dans  la 
tourbe,  constituant  en  sens  vertical  dans  la  nappe 
de  boue  elle-même  une  série  de  petites  piscines 
individuelles,  sans  fond  limité,  où  les  malades, 
placés  debout,  sont  soutenus  et  pour  ainsi  dire 
suspendus  par  la  pous.sée  des  boues  s’exerçant  de 
bas  eu  haut.  Ce  mode  d’utilisation  permet  de  gra¬ 
duer  toute  une  gamme  d’effets  thérai)eutiqucs  : 
les  boues  naturelles  sont  directement  utilisées 
en  bains  complets  ou  demi-bains  tièdes,  chauds, 
très  chauds  ;  leur  durée  varie  entre  une  demi- 
heure  et  trois  heures  ;  elle  est  déterminée  d’après 
l’état  général  et  local  du  sujet  et  modifiée  suivant 
les  réactions  indmduelles  et  les  résultats  obtenus. 

Dax  et  Préchacq  utilisent  des  boues  contenant 
des  éléments  très  divers  et  formées  de  la  manière 
suivante  :  les  sources  sulfatées  h>qrerthermales 
situées  .sur  les  rives  de  l’Adour  sont  recouvertes 
à  chaque  crue  par  le  fleuve,  qui  dépose  dans  leur 
bassin  d’émergence  un  limon  épais,  gras,  de  cou¬ 
leur  jaunâtre,  représentant  l’élément  minéral  de 
la  boue  ;  la  masse  gélatinifonne  constituée  par  la 
riche  flore  cryptogamique  de  ces  bassins  (algues 
thermales  ou  confeiA'es)  représente  l’élément 
végétal  de  la  boue.  I^eur  réunion  une  fois  opérée, 
cette  boue  est  noirâtre,  en  raison  de  la  transfor¬ 
mation  des  sulfates  de  l’eau  minérale  en  sulfures 
par  oxj'dation  au  contact  de  la  matière  organique  ; 
elle  est  douce,  onctueuse  et  possède  une  certaine 
radioactivité  que  lui  communique  l’eau  thermale. 
Les  boues  s’administrent  en  bains  entiers  très 
chauds  d’une  durée  de  quinze  minutes  environ, 
en  bains  partiels  lorsque  la  maladie  n’affecte  que 
les  membres  inférieurs,  ou  enfin  en  applications 
locales  ou  illutations  qui  ont  une  température  de 
34  à  46°  et  une  durée  de  vingt  à  soixante  minutes. 
A  Barbotan,  les  boues  extraites  d’un  gisement 
naturel  ont  une  couleur  rouge  tout  à  fait  spéciale  ; 
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dles  sont  également  onctueuses  et  présentent  une 
odeur  sulfureuse  très  accentuée  ;  placées  dans  de 
vastes  baignoires,  elles  sont  traversées  du  fond  à  la 
surface  par  les  sources  jaillissant  directement  du 
sol  par  des  orifices  ménagés  au  fond  de  chacune  de 
ces  baignoires.  A  Balaruc,  les  vases  de  l’étang  de 
Thau,  déposées  pendant  plusieurs  mois  dans  le 
courant  de  l’eau  thermale,  sont  utilisées  en  appli¬ 
cations  locales. 

Il  apparaît  donc  que  si  chaque  station  possède 
sa  méthode  particulière,  les  grands  principes  direc¬ 
teurs  restent  les  mêmes  ;  c’est  pourquoi  nous 
pouvons  faire  une  étude  d’ensemble  de  l’action 
physiologique  des  bains  de  boues.  Celle-ci  com¬ 
porte  des  éléments  multiples  qui  peuvent  être 
classés  de  la  façon  suivante  :  action  mécanique, 
action  thermique,  action  médicamenteuse,  action 
radioactive. 

L’action  mécanique  est  compressive  et  mas¬ 
sante  ;  la  pression  et  la  friction  causées  par  la 
lourde  masse  de  boues  minérales  aident  à  la  résolu¬ 
tion  des  exsudais,  stimulent  les  terminaisons  ner¬ 
veuses  sensitives  et  vaso-motrices,  exercent  une  heu¬ 
reuse  influence  sur  les  phénomènes  circulatoires  ; 
il  y  a  là  des  effets  comparables  à  ceux  des  bains 
d’eau  simple,  mais  beaucoup  plus  considérables. 

L’action  thermique  est  toute  spéciale,  en  raison 
de  son  intensité  et  de  sa  prolongation  sans  incon¬ 
vénients  ;  il  en  résulte,  en  môme  temps  qu’une 
révulsion  locale,  une  élévation  de  la  température 
périphérique  et  centrale  avec  diaphorèse  abon¬ 
dante,  une  accélération  des  mouvements  respira¬ 
toires  et  une  accélération  du  pouls  ;  nous  avons 
observé  que  le  bain  de  boues  de  chaleur  moyenne 
ne  provoquait  sur  les  tensions  artérielles  maxima 
et  minima  que  des  modifications  inconstantes 
et  légères,  parfois  même  s’effectuant  dans  le  sens 
d’un  abaissement  ;  ce  qu’on  note  surtout,  c’est 
l’augmentation  passagère  de  l’amplitude  du  pouls 
et  de  l’indice  oscillométrique. 

L’action  médicamenteuse  est  à  la  fois  liée  au 
contenu  végétal  (tourbe,  barégine,  conferves), 
agissant  comme  un  topique  émollient,  et  à  la  com¬ 
position  chimique  dont  l’effet  apparent  est  tme 
subsinapisation  superficielle  pouvant  aller  jus¬ 
qu’à  l’érythème  cutané  de  la  poussée  thermale, 
et  dont  l’effet  profond  est  celui  des  composés  sul¬ 
fureux  à  l’état  de  division  extrême  avec  forte 
proportion  de  soufre  naissant. 

L’action  radioactive,  sur  laquelle  Piéry  et 
Milhaud  ont  insisté  dans  leur  beau  livre  en  fai¬ 
sant  ressortir  qu’elle  s’exerce  à  la  fois  par  l’eau, 
par  la  boue,  par  l’atmosphère,  apporte  une  expli¬ 
cation  nouvelle  des  améliorations  observées. 
Pour  s’en  convaincre,  il  suffit  d’évoquer  d’une  part 
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le  rôle  important  joué  par  l’acide  luique  dans  la 
genèse  des  diverses  manifestations  de  la  diathèse 
arthritique,  d’autre  part  la  puissante  influence 
qu’exerce  l’émanation  radioactive  sur  l’uricémie 
et  sur  la  nutrition  générale  ;  son  rôle  sédatif  sur 
le  S3^tème  nerveux  est  également  important. 

Les  eaux  minérales  employées  comme  adjuvant 
déterminent  rapidement  l’élimination  des  déchets 
organiques  mobilisés  par  la  pratique  du  traite¬ 
ment  externe. 

Toutes  ces  modifications  se  résument  en  un 
double  résultat  thérapeutique  :  résolution  locale  et 
stimulation  générale,  qui  s’obtient  donc  à  la  fois  sur 
les  symptômes  et  sur  le  terrain.  Par  là  s’expliquent 
les  indications  générales  du  traitement  par  les 
bains  de  boues  : 

Le  rhumatisme  chronique  sous  toutes  ses 
formes  doit  être  placé  en  premier  lieu.  Au  point 
de  vue  étiologique,  les  arthropathies  cliniquement 
secondaires  :  d’origine  traumatique  (hydarthrose, 
périarthrite),  d’origine  toxique  (goutte,  troubles 
endocriniens),  d’origine  infectieuse  (rhumatisme 
articulaire  aigu,  gonococcie,  syphilis)  réservent 
les  meilleurs  résultats  ;  les  arthropathies  clinique¬ 
ment  primitives,  plus  particulièrement  la  polyar¬ 
thrite  déformante  progressive  trophoneurotique 
du  type  Charcot,  sont  considérablement  amendées 
à  la  période  initiale  et  même  à  la  période  de  pleine 
évolution  où  l’on  obtient  l’arrêt  ou  la  régression 
partielle,  soulagées  seulement  dans  les  formes  invé¬ 
térées  et  entièrement  fixées.  Au  point  de  vue 
S3Tnptomatologique,  les  diverses  localisations  : 
musculaire,  fibreuse,  sjmoviale,  périarticulaire, 
ostéo-articulaire,  sont  également  justiciables  du 
traitement  :  les  myod3mies  guérissent  parfaite¬ 
ment  ;  les  nodosités  d’Heberden  disparaissent, 
parfois  avec  une  rapidité  curieuse  ;  les  localisa¬ 
tions  à  l’articulation  du  genou  et  aux  petites 
articulations  donnent  les  succès  les  plus  mani¬ 
festes.;  les  arthrites  de  la  hanche  nous  ont  tou¬ 
jours  paru  plus  rebelles,  en  raison  à  la  fois  de  la 
gravité  des  lésions  et  de  la  moindre  accessibi¬ 
lité  au  traitement  ;  les  spondyloses  donnent  des 
résultats  variables  suivant  la  durée  et  l’intensité 
des  phénomènes.  La  goutte  dans  l’intervalle  des 
poussées  articulaires,  plus  particulièrement  la 
goutte  atonique,  réclame  la  même  thérapeutique. 

Les  névrites  et  les  névralgies  sont  extrêmement 
influencées  par  les  bains  de  boues.  Il  y  a  lieu  d’in¬ 
sister  tout  particulièrement  sur  les  guérisons 
obtenues  dans  les  sciatiques,  cryptogénétiques 
ou  symptomatiques  d’une  affection  générale  : 
peut-être  est-ce  là  que  dans  toutes  nos  stations 
l’on  note  les  résultats  les  plus  frappants  ;  tantôt 
la  sédation  est  progressive,  tantôt  elle  se  fait 
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brusquement  après  une  douzaine  de  bains.  I^es 
névralgies  des  plexus  lombo-sacrés,  le  lumbago 
chronique,  la  méralgie  paresthésique,  les  polyné¬ 
vrites  sensitivo-motricesles  plus  diverses  obéissent 
également  au  traitement.  Un  apaisement  plus 
du  moins  parfait  est  souvent  obtenu  dans  les 
manifestations  d’origine  radiculaire,  parfois  même 
dans  les  douleurs  fulgurantes  du  tabes  et  les  algies 
du  syndrome  parkinsonien. 

Il  faut  citer  encore,  au  moins  pour  les  stations 
où  le  bain  est  prolongé  à  température  peu  éle¬ 
vée,  les  séquelles  de  idüébites  et  en  particulier  de 
phlegmatia  alba  dolens  :  œdème,  raideurs  articu¬ 
laires,  altérations  nerveuses.  Il  faut  signaler  enfin 
les  reliquats  douloureux  des  affections  gynécolo¬ 
giques  passées  à  la  phase  toiqiide  ou  subsistant 
après  la  cure  chirurgicale  (métrites  chroniques, 
périniétrites,  reliquats  scléreux  de  pelvi-périto- 
nites  avec  adhérences)  ;  les  effets  résolutifs  obte¬ 
nus  par  les  bains  généraux  peuvent  être  complétés 
par  les  bains  locaux  constituant  une  véritable 
columnisation  et  suivis  d'injections  hydrominé¬ 
rales  chaudes. 

Au  cours  du  traitement  par  les  boues,  il  est 
fréquent  d’observer  pendant  les  cinq  à  huit  pre¬ 
miers  jours  une  congestion  locale  passagère  avec 
recrudescence  de  douleurs,  indice  de  la  réaction 
thermale  ;  puis  ces  troubles  de  sensibilité  sont  les 
premiers  à  disparaître  et  l’on  assiste  à  la  diminu¬ 
tion  graduelle  des  exsudats  et  des  œdèmes,  à  la 
réapparition  de  la  souplesse  articulaire  et  des 
fonctions  musculaires,  le  massage  et  la  mécano- 
thérapie  exerçant  d’ailleurs  leur  influence  adju¬ 
vante.  Comme  dans  la  plupart  des  cures  hydromi¬ 
nérales,  l’amélioration  obtenue  se  poursuit  et 
s’accentue  dans  les  semaines  et  les  mois  qui 
suivent  ;  parfois  même  le  résultat  est  obtenu  assez 
tardivement,  comme  en  témoignent  nombre  de 
malades  après  leur  retour  chez  eux. 

Ues  contre-indications  des  bains  de  boues  sont 
représentées,  au  point  de  vue  local,  par  le  rhuma¬ 
tisme  et  la  goutte  aigus,  les  lésions  veineuses  et 
2)elviennes  encore  en  activité  ;  au  point  de  vue 
général,  par  la  tuberculose  pulmonaire  et  les  car- 
dioi)athies  décompensées.  U’hypertension  arté¬ 
rielle  faible  ou  moyenne  n’est  pas  une  cause 
d’élimination,  à  condition  que  soient  jirises  les 
précautions  nécessaires  pour  éviter  un  brusque 
déséquilibre  de  circulation  locale. 

Kn  résumé,  le  médecin  trouve  aux  deux  extré¬ 
mités  de  la  France  un  moyen  extrêmement  actif 
de  traitement  des  multiples  affections  de  l’appa¬ 
reil  locomoteur  et  du  système  nerveux  où  domine 
l’élément  douleur.  Dans  le  dévelojqîenient  si  con¬ 
sidérable  et  si  légitime  à  la  fois  que  nos  stations 


ont  pris  durant  ces  dernières  années,  il  faut  faire 
une  i)lace  de  plus  en  iflus  large  à  ce  qu’on  a  appelé, 
d’un  mot  assez -mal  forgé,  la  «  Faiigothérapie  ». 
hes  boues  naturelles  sulfureuses  radioactives  sont 
un  des  éléments  essentiels  de  notre  i^atrimoine 
thermal. 
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Chargé  du  cours  d'hydrologie  et  climatologie. 

Les  s^Tidromes  douloureux  sont  de  ceux  qui 
réclament  le  iflus  impérieusement  l’intervention 
thérai)eutiquc.  Ua  douleur  est  un  des  sjunptômes 
morbides  les  moins  discrets  :  elle  trouble  profon¬ 
dément  dans  son  équilibre  celui  qu’elle  atteint  ; 
elle  le  paralyse  ou  le  diminue  phj'siquement  de 
par  les  immobilisations  ou  les  attitudes  antal¬ 
giques  qu’elle  commande  ;  elle  tend  à  s’imposer  à 
ses  i)réoccui5ations  et  à  exercer  sur  son  activité 
psj'chique  une  influence  déjjressive  et  obsédante, 
contre  laquelle  les  malades  réagissent  avec  un 
bonheur  variable. 

vSi  elle  traduit  parfois  la  localisation  de  la  lésion 
causale,  elle  ne  mesure  nullement  l’importance  de 
cette  lésion,  mais  bien  iflutôt  celle  du  retentisse¬ 
ment  2)sj'chique  de  la  sensation  antiphysiologique 
qu’elle  engendre.  Chacun  souffre  à  sa  manière,  et 
l’aptitude  à  souffrir  varie  largement  d’un  sujet  à 
l’autre.  Tout  clinicien  sait  que  la  gravité  d’une 
affection  n’est  pas  en  rapport  avec  les  douleurs 
qui  l’acconqjagnent  :  mais  il  n’est  pas  juste  de 
s’autoriser  de  cette  dissociation  2)our  négliger  les 
indications  thérapeutiques  que  la  douleur  fait 
naître.  On  doit  la  traiter,  en  tenant  compte  de 
sa  cause  initiale,  comme  aussi  du  terrain  hu¬ 
moral  et  ner\'eux  sur  lequel  elle  évolue,  et  par 
lequel  souvent  s’exifliquent  son  intensité  ou  sa 
prolongation  anormales. 

De  ce  triple  point  de  l'uc,  les  moyens  naturels  de 
cure  crénothérapique  sont  de  nature  à  rendre  de 
précieux  services. 


Les  algies.  —  La  douleur  peut  n’être  qu’un 
synqrtôme  épisodique  d’une  affection  aiguë  tem- 
Ijoraire,  avec  laquelle  elle  est  appelée  à  dispa¬ 
raître;  elle  ne  fournit  alors  qu’une  indication 
accc*ssoire,  le  traitement  direct  de  cette  affection 
1(1—4  •♦♦♦ 
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remplissant  les  indications  fondamentales.  Tel 
est  le  cas,  par  exemple,  des  douleurs  que  fait  naître 
ime  suppuration  d’ordre  chirurgical. 

Lorsque  la  douleur  se  prolonge,  lorsqu’elle 
tend  à  s’imposer  à  la  préoccupation  du  malade 
par  son  intensité,  par  sa  permanence,  ou  par  son 
retour  périodique  ou  à  l’occasion  de  circonstances 
provocatrices  vite  connues  et  dès  lors  redoutées  par 
le  sujet,  lorsqu’elle  devient  une  des  dominantes 
du  tableau  clinique,  la  doideur  est  devenue  V algie. 

h’ algie  peut  être  le  seul  fait  de  la  permanence  du 
processus  algogène  primitif,  et  c’est  alors  contre 
ce  dernier  que  la  thérapeutique  demeurera  essen¬ 
tiellement  dirigée,  à  moins  que,  pathogénique- 
ment  et  étiologiquement  impuissante,  elle  ne  se 
résigne  à  remettre  aux  aualgésiques  aveugles 
le  soin  de  remplir  l’impérieuse  indication  symp¬ 
tomatique  de  sédation  :  tel  est  le  cas  par  exemple 
des  algies  cancéreuses.  Ce  sont  là  des  algies  essen¬ 
tiellement  organiques  et  légitimes. 

Le  plus  souvent,  en  réalité,  tout  syndrome 
algique  participe  de  deux  ordres  de  phénomènes;  la 
sensation,  résultat  de  l’irritation  nerveuse  périphé¬ 
rique  ou  centrale,  et  le  retentissement  subjectif  in- 
' conscient  de  cette  par  lequel  cette  dernière 

peut  se  trouver  amplifiée,  parfois  dans  d’invrai¬ 
semblables  proportions,  et  même  prolongée  bien 
après  la  cessation  de  la  cause  provocatrice  initiale. 
Toute  douleur  comprendrait  donc,  comme  l’ensei¬ 
gnait  Grasset,  une  part  d’«  organicité»  et  une  part 
d’ «  inorganicité  »,  et  l’importance  réciproque  de 
ces  deux  parts  est  extrêmement  variable  d’un 
homme  à  l’autre.  On  conçoit  dès  lors  que  les 
réponses  de  deux  sujets  à  une  même  incitation 
douloureuse  puissent  être  très  différentes  ;  la  sen¬ 
sation  peut  être  la  même,  mais  le  terrain  sur  lequel 
elle  s’inscrit  est  tout  autre. 

On  voit  que  cette  conception  permet  de  saisir 
le  lien  logique  qui  unit  entre  eux  les  divers  3501- 
dromes  algiques,  dont  la  chaîne  continue  va  des 
grandes  douleurs  d’ «  organicité  »  indiscutable 
jusqu’aux  algies  qu’hier  encore  on  appelait 
«  névrosiques  »,  dans  l’impossibilité  oh  l’on  se 
trouve  de  leur  reconnaître  un  substratum  ana¬ 
tomique  précis,  en  passant  par  les  innombrables 
états  d’association  «  néVroso-organique  ». 

Les  termes  mêmes  par  lesquels  on  a  si  longtemps 
caractérisé  ces  divers  états  n’ont  sans  doute  qu’une 
valeur  très  superficielle.  Nous  connaissons  mieux, 
aujourd’hui,  l’importance  du  système  nerveux  de 
la  vie  végétative  et  il  semble  que  de  ses  réactions 
propres  dépendent  beaucoup  de  troubles  que  dans 
notre  ignorance  nous  avons  bien  longtemps  consi¬ 
dérés  comme  «  inorganiques  ».  L’  «  aptitude  à 


souffrir  »  pourrait  bien  être — au  moins  en  partie — 
fonction  de  l’équilibre  du  système  neuro-végé¬ 
tatif  du  sujet  et  du  sens  des  réactions  de  ce  sys¬ 
tème,  qui  subit  avec  une  grande  sensibilité  les 
influences  humorales.  La  notion  de  douleur  sym¬ 
pathique  devrait  donc,  dans  bon  nombre  de  cas, 
se  substituer  à  celle  de  douleur  inorganique,  ce 
dernier  terme  étant  à  la  fois  impropre  et  injuste. 
Il  est  infiniment  probable  que  l’état  du  système 
nerveux  neuro-végétatif  joue  tm  grand  rôle  dans 
la  constitution  de  ce  terrain,  sur  lequel  se  déve¬ 
loppe  le  syndrome  algique.  —  Il  n’est  d’ailleurs 
pas  prouvé  que  ce  rôle  soit  exclusif.  Et  1’  «  appoint 
psychique»  paraît  souvent  indiscutable. 


L’étude  analytique  des  syndromes  al¬ 
giques  en  vue  de  la  pose  des  indications  thé¬ 
rapeutiques  hydro-minérales. 

I.  Symptômes.  —  L’étude  d’un  syndrome 
algique  doit  s’efforcer  de  déterminer  ce  qui  res¬ 
sortit  en  lui  : 

a.  Aux  centres  nerveux.  —  On  connaît  les 
douleurs  tJialamiques  lancinantes,  permanentes, 
implacables  (au  sens  étymologique  du  mot), 
qui  s’observent  à  la  suite  d’accidents  vasculaires 
ou  infectieux  (encéphalite  épidémique)  ;  les  algies 
corticales  à  la  définition  desquelles  Pierre  Marie  et 
Bouttier  ont  consacré  de  si  intéressants  travaux 
au  cours  de  ces  dernières  années  ;  les  algies  médul¬ 
laires  dont  Sicard  admet  l’existence  dans  le  zona 
et  le  tabes  par  exemple. 

b.  Au  système  nerveux  périphérique  de  la  vie 
de  relation.  —  i“  Tantôt  ce  dernier  est  intéressé 
dans  ses  terminaisons  idtimes  et  à  titre  secondaire,  au 
cours  de  processus  inflammatoires  ou  trophiques 
qui  frappent  les  divers  tissus  :  algies  sous-cutanées 
(rhumatisme  flbreux,  adipose  de  Dercum,  par 
exemple)  ;  myalgies  (rhumatisme  musculaire  et 
nodosités  douloureuses,  neuro-myosites,  etc.)  ;  os¬ 
téalgies  et  arthralgies  (rhumatismes  articulaires 
infectieux  et  d3recrasiques,  ostéites  et  ostéo-ar- 
thrites,  séquelles  traumatiques,  tumeurs,  métatar- 
salgie  de  Morton,  tarsalgie,  dystrophies  os¬ 
seuses,  etc.);  phlébalgies  de  la  phlébite  et  de  ses 
séquelles,  etc.  Il  serait  facile  —  mais  inutile  — 
de  multiplier  ici  les  exemples. 

2»  Tantôt  le  tronc  même  d’un  ou  de  plusieurs 
nerfs  périphériques  est  atteint  par  un  processus  de 
voisinage  (la  compression  des  racines  par  un  mal 
de  Pott,  un  cancer  vertébral  ou  une  pachy- 
méuingite  hypertrophique  par  exemple,  qui 
engendrent  des  algies  symétriques),  ou  par  une 
affection  générale.  I^  algies  symétrique- 
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sont  le  plus  souvent  le  fait  de  compressions. 

Suivant  la  région  anatomique  du  nerf  atteinte, 
l’algie  nerveuse  peut  être  appelée  plexal- 

gie,  fîtniculalgie  (trou  de  conjugaison),  radicu¬ 
lalgie,  et  l’étude  serrée  que  Sicard  a  faite  de  ces 
différents  tj-pes  a  mis  en  évidence  leurs  carac¬ 
tères  différentiels.  Ce  diagnostic  n'est  nullement 
indifférent,  car  il  importe  non  seulement  au  neu¬ 
rologiste  soucieux  d’une  analyse  rigoureuse,  mais 
encore  au  médecin  qui  en  déduira  des  conclusions 
de  portée  thérapeutique  utile.  On  connaît  la  fré¬ 
quence  et  la  variété  de  ces  algies  dont  les  plus 
communes  sont  les  névralgies  sciatique  (qui  est 
le  plus  souvent  une  funiculalgie),  faciale,  occipi¬ 
tale,  intercostale,  fémoro-cutanée,  coccygienne 
(coccygodynie),  etc. 

Il  convient  de  noter  dès  maintenant  qu’on 
se  trouve  souvent  ici  en  présence  de  sjTidromes 
intriqués  auxquels  participe  le  s>nnpathique,  car 
les  fibres  de  ce  dernier  sont,  à  la  périphérie, 
étroitement  mêlées  à  celles  du  système  nerveux 
de  la  vie  de  relation.  Beaucoup  d’algies  surtout 
«  organiques  »  revêtent  de  ce  fait  quelques  carac¬ 
tères  sympathiques. 

c.  Au  système  nerveux  de  la  vie  végétative. 
—  I»  Il  peut  s’agir  de  sj-ndromes  périphériques 
très  accusés  où  domine  la  sj'mptomatologie  sym¬ 
pathique  ;  le  type  le  mieux  étudié  en  est  la  cau- 
salgie  de  Weir-Mitchell,  qu’on  a  pu  fréquemment 
observer  à  la  suite  de  traumatisnres  minimes,  dans 
le  territoire  de  nerfs  particulièrement  riches  en 
fibres  sjnni>athiques,  comme  le  médian  ou  le 
sciatique,  et  où  la  douleur  sj-mpathique  apparaît 
avec  ses  caractères  très  particuliers  de  brûlure,  de 
sensibilité  hygrométrique,  de  continuité,  coupée 
d’exacerbations  paroxj'stiques.  Sicard  range  dans 
ce  même  groupe  sjTnpathalgique  les  algies  irernia- 
nentes  de  certains  zostériens,  certaines  algies  de 
tabétiques,  certames  algies  faciales  continues  avec 
sensations  paresthésiques  et  irradiations  cervi¬ 
cales  et  nuchales.  Ce  sont  là  des  syndromes  al¬ 
giques  sympathiques  particulièrement  pénibles 
et  d’une  indiscutable  «  organicité  ». 

Dans  d’autres  cas,  le  sjmdrome  apjxiraît 
moins  pur  et  déformé  de  réactions  psj-chopa- 
thiques.  Sicard  parle  ici  de  névralgisme,  La  dou¬ 
leur  est  diffuse,  s’acctrmpagne  de  paresthésies  com¬ 
plexes,  plutôt  que  de  vifs  paroxysmes  (contusion, 
distension,  tiraillements,  etc.).  La  localisation 
céphalique  (faciale,  nasale,  orbitaire,  pharyngée) 
de  cette  «  préoccupation  doidoureuse  »  (Sic'ard) 
serait  particuli^ement  fréquente. 

3»  Les  viscéralgies  sont  d’autres  syndromes 
sjTnpathiques,  liés  aux  lésions  organiques  des  vis¬ 
cères  ou  de  la  séreuse  qui  les  enveloppe  (so- 


lairalgies,  s3Tidromes  pelviens  gjuiécologiques,  al¬ 
gies  funiculaires  et  testiculaires),  ou  encore  atix 
réactions  sympathiques  vaso-motrices  des  troncs 
ou  des  rameaux  artériels  qui  les  irriguent  (crises 
vasculaires  abdominales)  ou  même  à  la  distension 
veineuse  (\'aricocèle).  —  On  connaît  d’autre  part 
les  algies  réflexes  irradiées  à  distance  au  coms  des 
sympathicites  viscérales  (doulems  lombaires  des 
utéro-annexiellc's,  douleur  en  broche  de  l’ulcus, 
algie  scapulaire  droite  des  hépatiques,  etc.).  Ces 
algies  mettent  en  évidence  les  connexions  sjth- 
pathico-racliidiennes,  que  régit  la  loi  des  corres¬ 
pondances  métamériques  de  Head. 

Mais  ici  encore  la  réaction  i)S3-chopatlüque  inter¬ 
vient  bien  souvent  et  déforme  le  syndrome.  Les 
réactions  douloureuses  viscéralgiques  présentent 
d’un  sujet  à  l’autre  une  infinie  variété,  et  elles 
subissent  l’influence  manifeste  du  mode  d’exis¬ 
tence,  de  l’activité  intellectuelle  et  iWA^chique, 
des  préoccupations  momentanées  de  celui  qui  les 
subit.  On  est  souvent  en  droit  de  parler  ici  aussi 
de  névralgisme  et,  sans  nier  l’existence  de  l’épine 
irritative  qui  déclenche  souvent  les  accidents  dou¬ 
loureux,  de  conclure  à  la  nature  «  inorganique  » 
ou  au  moins  «  fonctiomielle  »  d’une  grande  partie 
d’entre  eux.  Le  moins  qu’on  puisse  dire  de  beau¬ 
coup  des  malades  de  ce  groupe  est  qu’ils  possèdent 
un  sj’stème  sjmqrathique  singulièrement  suscep¬ 
tible. 

rf.  Au  psychisme.  —  Nous  venons  d’accuser 
l’inteiv'ention  du  psj’chisme  dans  beaucoup  d’acci¬ 
dents  névralgiques  ou  viscéralgiques.  Le  psy¬ 
chisme  paraît  jouer  un  rôle  caifltal  sinon  exclusif 
dans  un  dernier  groupe  d’algies,  ixirticulièrement 
rebelles  à  toute  thérapeutique.  On  peut  grouper, 
avec  Roger,  parmi  ces  algies  irsychonévrasiques 
pures  les  topoalgies  des  neurasthéniques,  jîériphé- 
riqucs  ou  profondes,  parfois  légitimes  au  début, 
mais  «  illégitimement  i^erixltuées  »  (Roger), 
d’autres  fois  purement  psychiques  ;  —  les  cénes- 
talgies  de  Dupré,  paresthésies  viscérales  étranges 
et  obsédantes,  et  la  maladie  de  Mœhius  (akinésie 
algère),  impossibilité  de  se  mouvoir  sans  douleur  j 
—  les  algies  des  hypocondriaques  enfin,  avec 
réactions  délirantes. 

e.  Certains  syndromes  algiques  enfin  demeu¬ 
rent  mal  classés.  La  i>athogénie  intime  des  mi¬ 
graines,  par  exemple,  reste  obscure,  bien  qu'on  ait 
pu  mettre  en  évidence  l’imix>rtance  des  troubles 
humoraux  et  neuro-végétatifs  dans  leur  genèse. 
Mais  la  clinique  a  depuis  longtemiis  remarqué 
les  i>arentés  morbides  des  états  migraineux  et 
caractérisé  le  terrain  «  arthritique  »  sur  lequel  ils 
se  développent  le  plus  souvent .  La  thérajxîutique 
s’inspire  de  cette  judicieuse  observ'atiqil. 
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II.  Terrain. — Cette  étude  analjdique  ne  serait 
pas  complète,  si  elle  se  bornait  aux  symptômes 
nerveux  ;  ces  derniers  sont  dominés  par  une 
autre  notion  de  portée  plus  large,  celle  du  terrain 
humoral  et  général  du  sujet  qui  les  réalise.  Cette 
notion  de  terrain  est  plus  clinique  que  biologique. 
I/’importance  des  réactions  neuro-végétatives 
dans  les  caractéristiques  humorales  d’un  sujet  est 
indéniable,  mais  l’heure  n’est  pas  encore  venue 
de  leur  donner  la  prééminence  définitive.  Si 
imprécise  que  soit  la  notion  des  anciennes  dia¬ 
thèses,  elle  reste  encore  féconde,  parce  qu’elle 
comporte  des  enseignements  thérapeutiques.  Et 
c’est  par  l’enquête  clinique  familiale  et  per¬ 
sonnelle,  par  la  recherche  des  hérédités  et  des 
associations  syndromiques,  que  cette  notion  du 
terrain  sera,  dans  chaque  cas  particulier,  précisée 
dans  la  mesure  du  possible. 

Ea  thérapeutique  hydro-minérale  des  sjTidromes 
algiques  doit  donc  s’inspirer  ; 

a.  De  notions  anatomiques  (localisation  sur  tel 
organe  ou  groupe  d’organes,  où  existe  la  lésion 
algogène,  ou  l’épine  irritative  qui  est  le  prétexte 
psychique  de  l’algie)  ; 

h.  Dénotions  cliniques,  résultant del’étude des 
symptômes  et  de  celle  du  terrain  (importance  et 
caractères  de  la  douleur  ;  rôle  réciproque  de 
la  lésion  organique,  de  la  réaction  sjmipathique, 
de  l’interprétation  psychique  ;  nature  du  terrain 
humoral  et  neuro-végétatif). 

c.  Parfois  aussi  de  notions  étiologiques  (exis¬ 
tence  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  spéci¬ 
fiques,  par  exemple). 

Toutes  les  ressources  de  la  crénothérapie  fran¬ 
çaise  si  variée  peuvent  donc  être  mises  en  jeu  dans 
le  traitement  de  sjoidromes  aussi  divers. 

Cependant,  comme,  dans  un  syndrome  algique, 
un  symptôme  prime  toirs  les  autres,  la  doideur, 
une  thérapeutique  aussi  domine  les  autres,  par 
la  généralité  de  ses  indications  :  la  thérapeutique 
sédative. 


Les  cures  hydro-minérales  sédatives  de 
la  douleur.  —  L’influence  sédative  de  nom¬ 
breuses  eaux  thermales  est  empiriquement  connue 
depuis  de  longues  années,  et  le  m3rstère  de  cette 
action  n’est  nullement  percé  à  jour.  Quelques 
caractères  communs  à  nombre  d’entre  elles  per¬ 
mettent  de  pressentir  l’importance,  dans  leur 
détermination  thérapeutique,  de  la  thermalité 
naturelle  ;  de  la  radio-activité  ;  de  la  jaible  miné¬ 


ralisation  des  eaux,  et  partant,  de  leur  grande 
ionisation,  fonction  de  la  dilution  des  solutions 
salines  ;  des  gaz  dissous,  et  peut-être  de  la  nature 
qualitative  de  certains  ions  contenus  dans  l’eau. 

La  minéralisation  de  ces  eaux,  pour  être  en  géné¬ 
ral  faible,  n’en  est  pas  moins  souvent  très  com¬ 
plexe  :  les  eaux  de  La  Malou,  par  exemple,  con¬ 
tiennent  des  traces  de  très  nombreux  métaux 
lourds.  A  Néris,  on  a  voulu  établir  un  rapport 
entre  l’action  sédative  de  l’eau  et  la  présence 
d’ions  métalliques  ou  métalloïdiques  tels  que  le 
plomb,  le  baryum,  le  cuivre,  le  bore.  Des  eairx 
moins  riches  en  métalloïdes  ou  métaux  d’origine 
profonde  sont  cependant  nettement  sédatives.  On 
ne  peut  actuellement  établir  de  rapport  précis 
entre  cette  action  et  la  composition  qualitative  des 
eaux.  Mais  c’est  une  constatation  d’attente. 

L’influence  calmante  de  la  radioactivité  des 
eatrx  paraît  plus  nette.  La  notion  pratique  la 
plus  utile  à  retenir  à  cet  égard  est  celle  de  la  radio¬ 
activité  horaire  d’une  source  qui  permet  de  se 
représenter  avec  assez  d’eiactitude  la  concen¬ 
tration  en  émanation  active  de  l’atmosphère 
où  le  malade  est  plongé.  Il  faut  remarquer  tou¬ 
tefois  que  la  radioactivité  varie  beaucoup  d’une 
source  sédative  à  l’autre  et  qu’il  est  difficile  d’éta¬ 
blir  entre  elle  et  l’action  thérapeutique  une  rela¬ 
tion  proportionnelle  constante  et  évidente. 

En  dépit  de  ces  obscurités,  les  faits  demeurent 
et  permettent  l’emploi  thérapeutique  de  ces  eaux. 

a.  La  plupart  des  eaux  sédatives  appartiennent 
au  groupe  des  eaux  thermales  à  faible  minérali¬ 
sation,  encore  appelées  indéterminées  ou  oligomé¬ 
talliques.  Néris,  PvVAux,  Aix-en-Provence, 
Bourbon-Lancy,  Pi,OMBn>RES,  Luxeuh.,  Nancy, 
Rennes,  Chaudesaigues,  Hammam-Meskoutine 
sont  toutes  des  eaux  thermales  radioactives,  de 
ce  groupe  de. composition  chimique  assez  variable. 

Elles  sont  toutes  capables  de  remplir  la 
généralité  des  indications  de  la  cure  sédative. 
Elles  possèdent  cependant  pour  la  plupart  une 
physionomie  thérapeutique  propre,  résultat,  le 
plus  souvent,  de  propriétés  individuelles  des 
sources,  mais  parfois  aussi  de  la  tradition  et  du 
désir  légitime  de  spécialisation  des  stations  ther¬ 
males.  Néris  est  la  métropole  des  états  nerveux 
d’excitation  (nerveux  organiques  douloureux  et 
S3mdromes  d’excitation  motrice  fonctionnelle  ; 
algies  rhumatismales  ;  algies  pelviennes).  EvAux,  un 
peu  moins  tolérant  que  Néris,  Aix-en-Provence, 
demandent  les  mêmes  sujets.  Bourbon-Lancy, 
très  faible  chlorurée  sodique,  est  essentiellement 
une  station  de  rhumatisants  articulaires  et  car¬ 
diaques,  même  subaigus.  Pidmbières  et  LuxEun, 
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sont  des  stations  d’algiques,  et  surtout  de  viscé- 
ralgiques  sympathiques,  la  spécialisation  princi¬ 
pale  de  Plombières  étant  intestinale,  et  celle  de 
Luxeuil  gymécologique.  Nancy,  Rennes,  Chau- 
DESAiGüES,  Hammam-Meskouttnte  s’adressent  sur¬ 
tout  aux  algiques  articulaires. 

Re  Mont-Dore  et  Bains  mériteraient  d’être  ins¬ 
crits  dans  le  même  groupe,  si  leur  action  sédative 
ne  s’exerçait  avec  une  aussi  remarquable  élec¬ 
tivité  sur  certaines  hj-pertonies  motrices  d’ordre 
neuro-végétatif,  bronchiques  ou  vasculaires.  Di- 
vonne  n’a  que  des  eaux  froides,  mais  de  très  basse 
minéralisation  et  la  profusion  de  ces  eaux  y 
permet  mie  cure  sédative  d’hj’drothérapie  ther¬ 
male  artificielle,  qui  s’effectue  dans  des  conditions 
climatiques  et  psj’chothérapiques  très  utiles. 
BagnoeEvS-de-e'Orne  n’est  que  tiède  et  s’adresse 
au  système  veineux.  Saie,  La  Roche-Po.say, 
sources  tièdes  ou  froides,  sont  des  stations  de  der¬ 
matoses,  sédatives  des  prurits. 

La  M/VEOU,  enfin,  malgré  sa  physionomie  chi¬ 
mique  beaucoup  plus  accusée  —  c’est  une  bicar¬ 
bonatée  plurimétallique  et  carbo-gazeuse,  — 
appartient  cliniquement  à  ce  même  groupe  d’eaux 
thermales:  La  Malou  est,  par  définition  même,  la 
station  de  la  douleur  organique. 

Cette  énumération  ii’a  certes  nullement  la 
prétention  d’être  complète. 

h.  Les  sulfatées  calciques  chaudes  constituent  un 
deuxième  groupe  d’eaux  remarquablement  séda¬ 
tives.  Froides,  les  sulfatées  calciques  sont  des 
eaux  de  diurèse  ;  thermalisées,  elles  deviennent 
en  outre  sédatives  du  système  nerveux.  Les  prin¬ 
cipales  de  ces  sources.sont  pjTénéennes.BAGNÈRES- 
ee-Bigorre  est  une  grande  station  de  nen'eux 
fonctionnels,  c’est  la  station  de  la  douleur  inor¬ 
ganique,  des  états  d’excitation  nerveuse  et  l’épine 
irritative  s’y  traite  avec  les  troubles  qu’elle  en¬ 
gendre  ;  la  source  de  Salut  y  est  la  plus  sédative. 
UssAT  est  de  la  même  famille,  mais  s’adresse  en 
première  ligne  aux  utérines,  puis  aux  névropathes 
et  aux  sujets  porteurs  de  dermato-uévroses.  De 
même  Hammam-Riiira  en  Algérie.  A  Dax,  à 
Préchacq,  à  Saint- Amand  (Nord) ,  la  cure  sulfatée 
calcique  constitue  surtout  une  adjuvance  interne 
du  traitement  fangothérapique  des  algies  articu¬ 
laires,  et  la  note  sédative  de  ces  stations  est  nette¬ 
ment  moins  accusée  que  celle  des  précédentes.  Les 
sujets  ne  doivent  y  être  envoyés  que  bien  refroidis. 
Saint-Gervais,  en  Savoie,  chimiquement  plus 
complexe,  agit  remarquablement  contre  les  pru¬ 
rits  et  dermatoses  irritables  qui  sont  bien  près 
d'être  de  véritables  syndromes  algiques  ! 

c.  Bien  que  très  différentes  des  précédentes,  cer¬ 


taines  eaux  sulfurées  doivent  trouver  place  ici, 
aux  moyens  de  cure  des  douleurs.  Les  eaux  sul¬ 
furées  sont  essentiellement  modificatrices,  réso¬ 
lutives,  stimulantes  ;  mais  à  l’extrémité  de  la 
gamme  si  richement  vaiiée  des  sulfurées  fran¬ 
çaises,  les  plus  •«  dégénérées  »,  les  plus  «désulfurées  » 
devdenuent  de  véritables  eaux  sédatives.  Et  si  la 
cure  des  articulaires  si  souvent  douloureux  cons¬ 
titue  une  des  indications  générales  les  plus  légi¬ 
times  des  eaux  sulfurées,  c’est  que  la  variété  quali¬ 
tative  et  quantitative  de  la  sulfuration  des  sources 
permet  d’adapter  cette  cure  avec  une  grande 
souplesse  au  degré  d'irritabilité  et  de  suscepti¬ 
bilité  algique  du  malade. 

Aix-eiîs-Bains  est  le  tjqie  de  la  station  sulfurée 
dégénérée  ;  sa  puissance  radioactive  est  la  plus 
élevée  qui  ait  été  actuellement  enregistrée  eu 
France  (Cast^né,  19^5).  Elle  est  devenue  notre 
grande  arthropole.  Les  stations  pyrénéennes  sont 
plus  excitantes  en  général,  mais  la  plupart  pos¬ 
sèdent  des  sources  dégénérées  sulfitées  et  hj-po- 
sulfitées  à  côté  de  sources  sulfurées  de  stabilité 
variable.  C’est  le  cas  de  Cauterets,  Le'Chon, 
Améeie,  Vernet,  Tiutks,  La  Preste,  Argeeès 
et  de  bien  d’autres  stations.  Ax  est  depuis  long¬ 
temps  dénommée  la  «  Station  des  douleurs  ». 
Molitg  calme  les  prurits. 

Dans  cette  gamme  pyrénéenne,  les  lÎAUx- 
Chaetdës  et  Saint-Sau  lEUR  conser\’ent  une  physio¬ 
nomie  clinique  singulière.  Ce  sont  des  sulfurées 
sodiques  paradoxalement  sédatives.  Toutes  deux 
sont  des  stations  d’utérines.  Les  Eaux-Chaudes 
admettent  aussi  les  rhumatisants  même  incom¬ 
plètement  refroidis. 

d.  Il  convient  enfin  de  tenir  compte  de  l’in¬ 
fluence  calmante  favorable  de  certains  climats  qui 
doivent  être  recherchés  iiour  leur  stabilité. 


Les  techniques  des  cures  sédatives.  —  La 
cure  sédative  utilise  surtout  la  balnéation  tempé¬ 
rée.  Le  bain  est  eu  général  matinal,  mais  il  est 
utilement  ordonné  à  la  fin  de  l’aiirès-midi  chez 
les  malades  insomniques.  Il  se  prend  en  piscines 
ou  eu  baignoires.  Les  grands  malades  douloureux 
peuvent  être  suspendus  en  hamac  dans  l’eau  ther¬ 
male. 

La  température  de  choix  du  bain  sédatif  est 
de  34°  à  35°.  Le  bain  nérisien  est  un  bain  prolongé, 
qui  peut  durer  trente,  quarante-cinq,  soixante  mi¬ 
nutes  et  même  davantage.  Certains  malades  ont 
pu  être  maintenus  avec  avantage  dans  l’eau  pen¬ 
dant  plusieurs  heures.  Mais  en  principe  on  doit  agir 
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avec  prudence  et  allonger  le  bain  d’une  façon  très 
progressive.  I<e  bain  nérisien  lui-méme  expose  le 
malade  à  la  fâcheuse  crise  thermale.  «  Même  en  le 
prenant  avec  les  précautions  indiquées,  écrit  Macé 
deLépinay,  les  premiers  bains  déterminent  souvent 
une  sensation  de  fatigue  générale,  une  soif  vive, 
de  la  tendance  au  sommeil,  puis  dans  la  majorité 
des  cas,  du  quatrième  au  sixième  jour,  parfois 
même  plus  tôt,  surviennent  des  phénomènes  réac¬ 
tionnels  ;  frisson,  céphalalgie,  insomnie,  ano¬ 
rexie  ;  à  cette  excitation  générale  se  joint  une 
excitation  spéciale  :  les  sjTuptômes  douloureux... 
présentent  un  réveil  ou  ime  exacerbation  passa¬ 
gère  ;  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ces  phéno¬ 
mènes  d’excitation  s’apaisent...  et  font  place  à 
la  période  de  sédation...  »  Deux  ou  trois  semaines 
après  la  cessation  du  traitement,  on  observe  par¬ 
fois  un  retour  offensif  des  souffrances,  mais  il  est 
momentané  et  l’amélioration  se  stabilise. 

A  Da  Malou,  le  bain  de  -piscine  est  à  la  base  du 
traitement.  Il  doit  être  court  (lo  à  25  minutes), 
le  bain  prolongé  augmentant  infailliblement  la 
douleur  (Ménard).  De  bain  de  baignoire  y  paraît 
bien  moins  actif. 

Des  douches  locales,  soit  directes,  soit  sous-ma¬ 
rines,  sont  de  précieux  adjuvants.  On  sait  que  la 
douche  sous-marine  est  née  à  Bourbon-Dancy.  Da 
douche  s/)zna/eest fréquemment  donnée  à  la  Malou. 
Da  dotiche  vaginale  est  universellement  employée, 
et  se  donne  dans  le  bain  ou  hors  du  bain,  chaude 
(45  à  50°)  ou  tiède  (38  à  40°),  sans  pression.  I^es 
eaux  isothermes  de  Saint-Sauveur,  des  Eaux- 
Chaudes,  de  Dirxeuil,  d’Ussat  permettent  l’arri¬ 
vée  directe  des  eaux  du  griffon  airx  voies  géni¬ 
tales  de  la  malade.  De  spéculum  grillagé  permet 
le  bam  gjmécologique  chez  les  sujets  très  sensibles. 
Quand  à  la  douche  intestinale,  bien  reléguée  au¬ 
jourd’hui,  elle  ne  trouve  que  de  rares  indications 
chez  les  entéralgiques,  hormis  le  cas  de  diarrhée, 
mais  elle  peut  être  utile  chez  les  pelviennes. 

Des  étuves,  que  les  Romains  avaient  multipliées 
autrefois,  permettent  l’immersion  totale  ou  par¬ 
tielle  du  malade  dans  une  atmosphère  chargée  de 
gaz  ou  de  vapeurs  des  sources.  D’étuvage  général 
de  Plombières,  d’Evaux,  ou  d’Aix  (bouillon)  est 
momentanément  pénible.  D’étuvage  local  d’Aix 
(Berthollet)  ou  de  Bourbon-Dancy  est  sédatif  et 
résolutif.  De  bain  vaginal  de  vapeurs  et  de  gaz 
comme  il  se  pratique  au  Trou  des  Capucins  de 
Plombières  est  du  même  ordre.  Cette  médication 
par  l’étuvage  n’est  pas  applicable  aixx  grandes 
algies,  ni  aux  grands  éréthismes. 

On  peut  en  dire  autant  du  traitenieyit  fango- 
ihérapique,  favorable  cependant  aux  algiques  et 
aux  articulaires,  grâce  à  son  action  résolutive  et  à 
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sa  thermalité.  Mais  il  ne  doit  être  appliqué  qu’à 
bon  escient  et  chez  des  sujets  bien  refroidis. 

Application  clinique.  —  Comment  adapter 
aux  syndromes  algiques  si  disparates  les  moyens 
thérapeutiques  variés  que  nous  offre  la  crénologie 
française? 

Nous  plaçant  d’un  point  de  vue  exclusivement 
clinique,  nous  nous  trouvons  en  somme  en  pré¬ 
sence  de  cinq  grands  groupes  d’algiques  qui  peu¬ 
vent  faire  chacun  l’objet  d’une  étude  sommaire 
indépendante  : 

I®  Des  algiques  locomoteurs,  myalgiques,  ostéal- 
giques,  arthralgiques,  qui  sont  surtout  à’ anciens 
rhumatisants,  ou  à’ anciens  traumatisés  ; 

2°  Des  algiques  nerveux  organiques,  souffrant 
d’affections  des  centres  et  des  nerfs  du  système 
nerveux  de  la  vie  de  relation,  ainsi  que  du 
système  sympathique  des  membres  ; 

30  Des  viscéralgiques  ) 

4°  Des  céphalalgiques  et  des  migraineux-, 

5°  Des  algiques  purement  fonctionnels. 

Il  va  sans  dire  que  ces  groupes  se  pénètrent 
et  ne  constituent  nullement  des  cadres  rigides. 

Nous  laissons  de  côté  volontairement  dans 
l’exposé  qui  va  suivre  les  algies  des  dermatoses, 
dont  se  rapprochent  les  insupportables  prurits, 
et  dont  l’examen  nous  écarterait  trop  des  direc¬ 
tives  générales  de  cette  étude.  Nous  avons 
d’ailleurs  rappelé  tout  à  l’heure  les  plus  sédatives 
d’entre  les  stations  à  spécialisation  dermato¬ 
logique. 

I.  Les  algiques  locomoteurs.  — Des  algiques 
locomoteurs  sont  pour  la  plupart  d’anciens  rhuma¬ 
tisants,  des  goutteux  ou  d’anciens  traumatisés  ; 
un  grand  nombre  sont  de  souche  arthritique, 
prédisposés  aux  déterminations  articulaires,  aux 
réactions  fibreuses,  aux  douleurs  traînantes. 

Il  est  banal  de  rappeler  que  tout  état  inflam¬ 
matoire  aigu  contre-indique  toute  cure  hydro- 
minérale.  Tout  état  rhumatismal  subaigu  ne  doit 
être  abordé  qu’avec  circonspection,  car  il  faut 
craindre  le  réveil  du  processus  actif.  Bourbon- 
Dancy  toutefois  rend  de  précieux  services  chez  les 
sujets  encore  mal  refroidis  qu’elle  est  à  peu  près 
la  seule  à  admettre  précocement  :  la  cure,  purement 
externe  et  très  prudente,  en  est  calmante  et  réso¬ 
lutive.  Des  Eaux-Ciiaudes,  malgré  les  prévisions 
théoriques,  sont  souvent  bien  tolérées  aussi,  en 
pareil  cas.  En  dehors  de  ces  cas  particuliers,  il  ne 
conviendra  d’avoir  recours  à  la  thérapeutique 
thermale  qu’à  distance  des  épisodes  rhumatis¬ 
maux  aigus  ou  des  crises  de  goutte. 

Chez  les  chroniques  rhumatisants  ou  goutteux. 
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seuls  les  érétliiques,  algiques  et  nerveux  doivent 
ici  retenir  notre  attention.  En  principe,  toutes  les 
cures  thermales  sédatives,  hjqjoiuinéralisées  ou 
sulfatées  calciques  que  nous  avons  énumérées 
leur  conviennent. 

Pl.OMBIKRKS,  EVAVX,  EuXEI'II,,  AiX-EN-Pko- 
VENCE,  BAONÈRES-Mi-BiGoKRE  et  les  stations 
sédatives  de  rhumatisants  Bourbon-Lancy, 
Nancy,  Rennes,  CiiAUDESAiiiuES,  Hammam-Mes- 
KOUTINE,  HAiiMAM-RniRA,  Dax  (cette  dernière 
avec  quelques  réserves)  trouvent  ici  de  bonnes 
indications. 

,Si  la  douleur  constitue  manifestement  la  note 
dominante  du  tableau  clinique,  c’est  aux  grandes 
sédatives  «  fondamentales  »  du  système  nerv'eux, 
comme  Néris  ou  Ea  Maeott,  qu’on  songera 
d’abord.  Chez  les  grands  déformés  dont  l’état  est 
si  précaire  et  chez  lesquels  011  ne  peut  se  défendre  de 
soupçonner  l’intervention  directe  du  système  ner¬ 
veux,  la  cure  du  type  nérisien  pourra  être  appli¬ 
quée  périodiquement,  car  la  sédation  qu’on  peut 
espérer  en  pareil  cas  n’est  jamais  pour  longue 
durée. 

Aix-i,E.s-Bains  et  les  sulfurées  dégénérées  qui  se 
rapprochent  de  sa  formule  sont  aussi,  mais  à  un 
degré  moindre  que  les  précédentes,  des  eaux  séda¬ 
tives.  Aix  admet  tous  les  rhumatisants,  même 
goutteux,  mais  à  la  condition  qu’ils  ne  soient  pas 
de  grands  douloureux.  Elle  modifie  remarquable¬ 
ment,  par  ses  eaux,  par  la  douche-massage  et 
par  les  adjuvances  si  variées  de  la  cure,  l’état 
articulaire  et  secondairement  l’algie.  Ees  sulfurées 
instables,  les  «  stations  de  douleurs  »  pyrénéennes 
agissent  de  même,  mais  sont  d’autant  mieux 
indiquées  que  le  sjmdrome  algiqlte  est  plus  réduit 
par  rapport  au  syndrome  lésionnel. 

De  même  les  chloturées  sodiques  faibles  (Boitr- 
BONNE,  B(n'RB()N-E’ARCIIAMB.\tn,T,  BaEARUC),  leS 
boues,  révulsivantes  et  sinapisantes  (Dax,  Pré- 
CIEACy,  BaiNT-AmANI),  BAEARUC,  BARBOTANjne 
peuvent  s’appliquer  eu  ffrincipe  qu’à  des  sujets 
bien  refroidis,  à  des  articulaires  à  lésions  tenaces 
et  toiqndes. 

Il  va  sans  dire  que  les  cures  associées  de  diurèse, 
d’alcalinisation,  ou  se  rapportant  aux  complica¬ 
tions  concomitantes  de  la  diathèse  arthritique, 
compléteront  heureusement  la  thérapeutique. 

Ees  mêmes  directives  de  cure  s’adressent  aux 
sujets  porteurs  de  séquelles  traumatiques  et  d’algies 
eicatriciclles. 

II.  Les  algiques  nerveux  organiques.  — 
lyes  algies  nerveuses  organiques  ne  sont  pas 
toutes  influencées  d’une  façon  égale  par  la  théra¬ 
peutique  thermale,  non  plus  que  par  aucune  thé¬ 


rapeutique.  C’est  ainsi  que  les  algies  eorticales  et 
thalamiques  sont  singulièrement  résistantes.  Ees 
grandes  cures  sédatives,  et  la  cure  nérisienne  en 
particulier,  devront  être  tentées  toutes  les  fois 
qu’un  syndrome  douloureux  se  su]ieri)ose  à  une 
lésion  organique  des  centres  neiA’eux,  ou  complique 
un  processus  d’excitation  motrice  organique  : 
c’est  le  cas  des  douleurs  cortico-thalamiqucs,  des 
algies  post-uévraxiliques,  de  celles  qui  com¬ 
pliquent  les  contractures,  les  états  de  rigidité,  les 
syndromes  parkinsoniens,  etc.  En  revanche,  la 
présence  de  cet  élément  douloureux  exclura  les 
malades  des  cures  résolutives  et  stimulantes  qui 
auraient  pu  aider  à  la  récupération  fonctionnelle 
(Balaruc  et  stations  chlorurées  sodiques  faibles, 
faugothérapie). 

Mais  les  algies  radiculaires  (peut-être  médul¬ 
laires)  ou  névritiques,  les  diverses  algies  péri¬ 
phériques  que  le  système  nerveux  de  la  vie  de 
relation  y  soit  seul  en  jeu,  ou  (ju’il  s’intrique  d’in- 
teiA'entions  sympathiciues  (causalgie)  —  sont 
susceptibles  d’intéressantes  améliorations. 

Ea  cure  intervient  ici  sans  doute  en  modifiant 
l’état  local  qui  a  déclenché  le  syndrome  doulou¬ 
reux,  mais  certainement  aussi  en  modérant  l’exci¬ 
tabilité  générale  et  la  réaction  du  système  ner¬ 
veux.  Et  comme  cette  réaction  est  souvent  dispro¬ 
portionnée  à  la  cause  première,  le  résultat  théra¬ 
peutique  pourra  être  brillant. 

I/es  tabétiques,  depuis  longtemps,  vont  chercher 
aux  eaux  thermales  la  sédation  de  leurs  grandes 
douleurs  parox3-stiques,  comme  aussi  l’amélio¬ 
ration  de  leur  hj'potonie  et  de  leur  impotence.  On 
ne  modifie  pas  la  lésion,  mais  les  eaux  calment 
l’algie,  la  rééducation  amende  les  symptômes 
moteurs.  Ducheune  de  Boulogne  Charcot,  Gras¬ 
set  ont  fait  à  juste  titre  de  I^a  Maeoie  que  Daudet 
appelait  «  Ea  Doulou  »,  la  métropole  des  tabé¬ 
tiques,  et  d’illustres  malades  y  ont,  pendant  de 
longues  années,  tenu  en  respect  leurs  douleurs 
fulgurantes  ou  leurs  crises  viscérales  de  tous  ordres. 
Ees  autres  grandes  sédatives,  et  surtout  Néris, 
peuvent  être  ici  utilisées.  Mais  les  cures  stimu¬ 
lantes  (BcniRBON-E’A-RCHAMBAEET,  BaEARUC,  etc.) 
ne  s’adressent  qu’aux  tabétiques  peu  douloureux. 

algies  post-zostéricnnes  si  pénibles  comportent 
les  mêmes  indications  thennales. 

Ees  radiculalgies,  juniculalgies  et  névralgies 
(qui  ne  sont  que  des  formes  atténuées  de  radi- 
culite,  funiciüite  ou  névrite)  demandent  aux  eaux 
d’iiiie  part,  s’il  y  a  lieu,  le  traitement  étiologique  et 
celui  du  terrain  (cure  de  diurèse  chez  les  goutteux, 
cure  sulfurée  chez  certains  rhumatisants  judicieu¬ 
sement  choLsis,  cure  alcaline  ou  bourboulieime 
chez  les  diabéticpies,  etc.),  et  d’autre  part  celui 
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du  symptôme  :  la  douleur.  L’indication  de  la  cure 
s’inspirera  donc  de  l’importance  relative  de  ce 
dernier  symptôme  dans  le  tableau  clinique.  Impé¬ 
rieuse,  la  douleur  demandera  Nékis,  La  Mai.ou, 
ri,()jiiiii'Kiî.s  et  les  stations  du  même  groupe.  Mo¬ 
dérée,  elle  permettra  de  s’adresser  à  des  moj-ens 
de  cure  plus  toniques  qui  seraient  risqués  chez  des 
éréthiques  :  Aix-i,k.s-Bain.s,  Dax,  l’Kik'iîACy,  par 
exemple. 

Ivn  tout  cas,  il  conviendra  de  ne  tenter  chez  ces 
sujets  la  cure  hydro-minérale  (ju’après  l’extinc¬ 
tion  du  processus  aigu,  s’il  a  existé,  mais  d’y 
songer  cependant  de  bonne  heure,  afin  de  préve¬ 
nir  les  déchéances  tissulaires  irrémédiables.  Roger 
et  Aymès  ont  montré  les  avantages  qu’on  peut 
retirer  d’une  cure  appliquée  au  moment  opportun 
après  une  sciatique  aiguë  et  combien,  par  elle,  se 
trouve  favorisée  la  restitutio  ad  integrmn. 

Il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue,  en  tout  cas, 
qu’une  sciatique  est  souvent  l’expression  d’une 
arthrite  vertébrale  intéressant  le  trou  de  conju¬ 
gaison  (Forestier).  Dans  ce  cas,  la  balnéation  seule 
est  toujours  insuffisante,  il  faut  songer  à  la  dou¬ 
che-massage  d’Aix,  aux  bains  de  boue  de  Dax,  de 
vSaint-Amand,  à  la  douche  forte  de  Bourhonnk, 
à  la  cure  de  Beaucen.s,  la  résolution  primant  en 
principe  la  sédation,  lîn  dehors  de  ce  type  de 
sciatique  «haute»,  Forestier,  du  point  de  vue 
hydro-minéral,  envisage  trois  autres  tjqres  cli¬ 
niques  de  sciatiques  :  la  sciatique  tronculaire 
«  basse  »,  justiciable  de  tous  les  traitements  externes 
gradués  ;  la  sciatique  avec  troubles  névritiques 
caractérisés,  où  l’algie  est  intense,  et  où  des  appli¬ 
cations  sédatives  (bain  avec  douche  sous-marine, 
bain  de  vapeur  naturelle)  doivent  nécessairement 
précéder  les  pratiques  plus  actives  ;  enfin  la 
sciatique  variqueuse,  de  pathogénie  discutable, 
justiciable  de  Bagnoles-de-l’Orue. 

Les  autres  névralgies  peuvent  prêter  à  des  consi¬ 
dérations  analogues.  Le  tic  douloureux  de  la  face, 
la  méralgie  paresthésique,  si  tenace,  la  coccygo- 
dynic,  la  maladie  de  Morton  etles  syndromes  com¬ 
parables  d’origine  assez  obscure  doivent  être  trai¬ 
tés  par  une  cure  du  type  nérisieu.  Il  en  est  de 
même  de  la  caiixalgic,  que  l’on  peut  avec  Meige 
considérer  comme  une  névrite  du  sympathique, 
et  des  algies  sympathiques  irériphériques. 

Les  algies  veineuses,  variqueuses  ou  post-phlé- 
bitiques,  qu’on  peut  bien  considérer  comme 
des  algies  d’irritation  névritique,  relèvent  de 
Bagnoi.es-de-i/Ornk  ou  encore  d’Aix-EN-PRo- 
VENCEou  de  Bagnoi„s-de-Lgzère. 

Si  l’algie  organique  tend  au  névralgisme  de 
Sicard  («  préoccupation  douloureuse  ><  à  localisa¬ 
tion  céphalique  si  fréquente),  par  suite  de  l’inter¬ 


vention  de  plus  en  plus  importante  du  déséqui¬ 
libre  sympathique  et  du  psychisme,  les  cures 
sédatives  demeurent  indiquées,  mais  Bagnèrpîs- 
de-Bkjorre  sera  jrlus  volontiers  recherché. 

La  cure  de  tous  ces  malades,  et  surtout  des  der¬ 
niers,  doit  se  poursuivre  dans  une  ambiance  de 
calme  et  de  tranquillité  parfaite. 

III.  Les  viscér algiques.  —  Nous  ne  rappelons 
ici  que  pour  ordre  les  viscéralgies  iraroxystiques 
des  tabétiques,  que  nous  n’avons  pas  dissociées, 
pour  l’étude,  des  autres  algies  du  tabes.  Les  autres 
algies  solaires  du  type  de  Pal  ne  relèvent  qu’indi- 
rectement  de  la  cure  thermale  qui  s’adressera  au 
terrain  qui  les  a  permises  (cure  sulfurée  et  aixoise 
chez  les  saturnins,  cure  de  diurèse  prudente  et 
cure  de  levée  des  spasmes  du  type  de  Royat  chez 
les  athéromateux). 

Nous  n’avons  pas  en  vue  non  plus  ici  les  viscé¬ 
ralgies  qui  traduisent  nettement  l’existence  d’une 
lésion  organique  caractérisée,  telle  qu’une  aortite, 
un  ulcus  gastrique  ou  duodénal,  une  lithiase 
vésiculaire,  une  appendicite  chronique,  une  ulcé¬ 
ration  intestinale.  L’algie  n’intervient  ici  dans  le 
tableau  clinique  et  dans  la  thérapeutique  qu’à 
titre  secondaire. 

Mais,  en  dehors  de  ces  viscéralgies  secondaires 
et  clairement  légitimées,  le  nombre  est  immense 
des  syndromes  viscéraux  douloureux  obscurs,  où 
l’examen  ne  montre  pas  de  lésion  objective  déce¬ 
lable,  ou  ne  révèle  qu’une  épine  irritative  hors  de 
proportion  avec  la  réaction  douloureuse  qu’elle 
provoque.  C’est  ici  que  se  montre  surtout  variable 
d’un  sujet  à  l’autre  cette  «  aptitude  à  la  douleur  », 
fonction  de  la  susceptibilité  du  sjunpathique,  et 
de  la  réaction  psychique  du  sujet.  Nous  entrons 
dans  le  domaine  de  la  «  douleur  fonctionnelle  », 
inorganique  ou  sympathique. 

La  suppression  de  l’épine  irritative,  lorsqu’elle 
peut  être  décelée,  peut  modifier  remarqua¬ 
blement  l’état  névropathique  concomitant,  et 
il  y  a  toujours  lieu  de  la  traiter  lorsqu’on 
la  reconnaît.  Mais  les  résultats  risquent  souvent 
d’être  précaires  si  le  déséquilibre  sympathique 
ou  psychique  est  grand,  et  la  cure  sédative  et  psy¬ 
chothérapique  s’impose  alors. 

Trois  buts  doivent  donc  être  ici  poursuivis  par 
la  thérapeutique  thermale  : 

1°  Le  traitement  de  l’épine  elle-même  si  on 
la  découvre,  ou  si  l’indication  algique  ne  s’impose 
pas  en  première  ligne  (cure  alcaline  chaude  de 
ViciiY  chez  les  dyspeptiques  ou  chez  les  biliaires  ; 
cure  de  Ciiateeguygn  chez  les  intestinaux,  ou  cure 
de  PEoniuÈRp;s  si  les  accidents  douloureux  ou 
spasmodiques  sont  particulièrement  accusés  ;  cure 
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de  Bourbon-I<ancy  chez  les  «  faux  »  cardiacLues  ; 
cure  de  Royat,  de  IvA  Mabou-be-Haut  ou  de 
Bains  chez  les  artériels;  cure  de  Bagnoles-dic- 
i/Orne  chez  les  variqueux  ouphlébitiques  ;  cure  de 
lyUXEUii.  ou  du  type  Saint-vSauveur  chez  les  ova- 
ralgiques  et  pelviennes  :  cure  de  Ra  Preste  ou 
cures  de  diurèse  chez  les  urinaires,  etc.).  Il  est  à 
remarquer  que  bon  nombre  de  ces  stations, 
malgré  leur  spécialisation,  sont  aussi  des  sédatives 
générales,  hypominéralisées  et  thermales. 

2°  B'hygiène  psychothérapique,  au  nom  de 
laquelle  ces  malades  à  réactions  sympathiques 
excessives  seront  écartés  des  stations  trépidantes, 
et  transportés  sous  des  climats  sédatifs,  dans  des 
parcs  calmes  et  une  ambiance  reposante  ;  l’impor¬ 
tance  de  l’élément  névropathique  peut  même  com¬ 
mander  une  cure  psychothérapique  plus  rigou¬ 
reuse,  à  Divonne  par  exemple  ou  à  Saint-Didier. 

3°  Le  traitement  sédatif  thermal  enfin,  qui 
s’imposera  en  première  ligne  chez  les  grands  al¬ 
giques,  et  complétera  utilement  chez  les  autres 
le  traitement  de  l’épine  s’il  a  pu  être  pratiqué  au 
préalable.  lîst-il  besoin  de  reprendre  ici  une  fois 
de  plus  l’énumération  de  ces  grandes  sédatives  ? 
Si  Bagnères-de-Bigorre,  Néris,  Évaux,  La 
Malou,  etc.,  s’adressent  à  tous  les  sujets  de  ce 
groupe,  —  auxquels  on  peut  joindre  les  orchial- 
giques  et  les  porteurs  de  varicocèle  mal  toléré 
qui  sont  souvent  des  intellectuels  obsédés,  —  s’il 
en  est  de  même  au  fond  de  toutes  les  autres  séda¬ 
tives,  Peombières  appelle  plus  électivement  les 
entéralgiques,  Lexeuie,  Dssat,  Les-Eaux- 
CiiAUDES,  Saint-Sauveur,  les  ovaralgiques  et  les 
pelviennes.  Peombières  et  Luxeuie  se  prêtent  à 
merveille  à  la  thérapeutique  des  misères  génitales 
et  intestinales  de  la  femme  si  souvent  associées. 
L’irrigation  vaginale  isotherme  profuse  et  directe, 
les  bains  vaginaux  de  vapeur  et  de  gaz  com¬ 
plètent  ici  la  thérapeutique  hydriatique  externe. 

L’importance  relative  de  l’élément  «  inorga¬ 
nique  »  pose  plus  électivement  l’indication  de 
Bagnères-de-Bigorre,  qui  était  autrefois  notoi¬ 
rement  réputée  dans  le  traitement  des  «  névroses  » 
génitales  de  la  femme. 

Il  convient  en  principe  d’éviter  d’envoyer  dans 
ces  stations  des  sujets  en  état  de  dépression. 

IV.  Les  céphalalgiques  et  les  migraineux. 
—  La  céphalalgie  n’est  qu’un  symptôme  banal  et 
d’origine  extrêmement  diverse.  G’est  sa  cause  qu’il 
convient  de  déterminer  et  de  traiter.  Beaucoup  de 
céphalalgies  d’origine  locale,  telles  que  la  céphalée 
musculaire  de  quelques  rares  rhumatisants  fibreux, 
la  douleur  céphalique  des  névralgies  des  nerfs 
crâniens,  le  névralgisme  céphalique  de  Sicard 


appartiennent  à  la  thérapeutique  thermale  séda¬ 
tive  et  nous  les  avons  déjà  rencontrés  au  cours  de 
notre  étude. 

Chez  les  migraineux  enfin  il  faut  considérer  ausssi 
le  S3’inptôme  et  le  terrain.  Le  sj’inptôtne,  c’est 
l’algie  hémicranienne,  de  pathogénie  discutable 
et  contre  laquelle  agiront  toutes  les  cures  de  sé¬ 
dation  nerveuse.  Le  terrain,  c’e.st  celui  de  Vartliri- 
liqite,  souvent  auto-intoxiqué,  apte  aux  sensibili¬ 
sations,  au  déséquilibre  neuro-végétatif,  aux  crises 
anaphylactiques,  et  que  pourront  heureusement 
modifier  les  cures  d’alcalinisation  et  de  diurèse. 

V.  Les  algiques  purement  «fonctionnels  ». 
—  Nous  pouvons  être  brefs  ici,  puisqu'une  grada¬ 
tion  insensible  nous  a  conduits,  à  travers  les 
tjqies  précédents  où  l’épine  lésionnelle  perdait 
progressivement  de  son  importance  en  regard  des 
troubles  algiques  observés,  jusqu’aux  faits  ex¬ 
trêmes  où  cette  épine  s’efface  complètement  : 
elle  peut  avoir  existé,  et  la  douleur  qu’elle  a  pen¬ 
dant  un  temps  légitimement  engendrée  ne  per¬ 
sister  que  par  persévération  ps^'cliique  incong- 
ciente  ;  l’algie  peut  au  contraire  avoir  été  créée  de 
toutes  pièces  par  un  prédisposé,  à  systèmes  auto¬ 
nomes  déséquilibrés  (c’est  le  cas  des  algies  base- 
dowiennes  et  de  certaines  polyalgies  diffuses)  ou 
par  un  petit  mental,  «  topoalgique  »,  «  cénesto- 
pathe  »,  psychonévrosique  ou  neurasthénique, 
hjqiocondriaciue  ou  obsédé. 

L’analyse  clinique  doit  tendre  ici  à  mesurer 
l’importance  de  cet  élément  psychique.  Les  base- 
dowiens  et  les  petits  psychiques  algiques  se  trou¬ 
veront  bien  des  cures  sédatives  de  Bagnères-dic- 
Bigorre,  Néris,  Beomuières,  I'Ssat,  etc.  ;  de  la 
cure  régulatrice  climatique,  hj’drothérapique  et 
psychothérapique  de  Divonniî.  C'est  à  cette  der¬ 
nière  et  aux  cures  similaires  qu’il  faut  songer, 
lorsque  prédomine  l’élément  psychiciue,  ou  en  pré¬ 
sence  d’un  état  dépressif  :  Divonne  ne  veut  pas 
toutefois  de  mélancoliques  ni  de  grands  obsédés. 

Les  résultats  de  la  cure  hydro-minérale,  souvent 
favorables  chez  les  basedowiens  et  les  sympa¬ 
thiques,  sont  en  général  précaires  chez  les  psycho¬ 
pathes  algiques. 


La  thérapeutique  hj’dro-minérale  française  des 
algies  est  riche,  souple  et  souvent  bienfaisante. 
On  peut  tracer  avec  quelque  précision  ses  règles 
générales.  Mais  il  faut  se  garder  de  les  exprimer 
en  formules  qui  risqueraient  de  tenter  une  appli¬ 
cation  automatique. 
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Il  ne  faut  pas  oublier  un  instant,  en  effet,  que 
la  douleur  n’est  qu’un  symptôme,  que  la  défini¬ 
tion  d’un  syndrome  algique  par  ses  modalités 
d’expression  symptomatique  ne  saurait  suffire, 
que  la  notion  du  terrain  doit  dominer  celle  de  l’ac¬ 
cident,  et  que  des  indications  thérapeutiques 
judicieuses  ne  peuvent  être  posées  que  si  elles 
tiennent  compte  des  caractères  de  l’un  comme  de 
l’autre. 


CONTRE-INDICATIONS  A 
L’EXERCICE  PHYSIQUE 

CHEZ  LES  ENFANTS  PENDANT  LES 

CURES  THERMALES 

LIACREDE  SAINT-FIRMIN 

T^lcenciéc  ès  scieuces, 

Métlecin  consultant  ù  Allcvard. 

Une  erreur  fréquente  consiste  à  conseiller  de 
faire  faire  aux  enfants  pendant  la  durée  d’une 
cure  thermale,  quelle  qu’elle  soit,  «  beaucoup 
d’exercice  »,  sans  tenir  un  compte  suffisant  de 
l’état  phj'siologique  du  sujet. 

De  nombreuses  voix  se  sont  élevées  pour  réela- 
mer  la  création,  dans  toutes  les  stations  thermales, 
de  terrains  de  culture  phj'sique  particulièrement 
destinés  aux  enfants  (Cf.  H.  Rouèche,  Congrès 
d’éducation  physique  de  Bordeaux,  septembre  1923). 

L’exemple  des  stations  allemandes  a  démontré 
depuis  longtemps  déjà  l’excellenee  des  résultats 
qu’on  peut  obtenir  par  un  exercice  physique 
rationnel  pratiqué  pendant  la  durée  d’une  cure 
thennale. 

Dans  chaque  station,  les  terrains  de  culture 
physique  sont  destinés  à  rendre  les  plus  grands 
senûces,  d’une  part  à  de  nombreux  enfants  qui 
ne  sont  pas  soumis  à  la  cure,  et  d’autre  part  à 
ceux  pour  lesquels  l’exercice  e.st  un  excellent  adju¬ 
vant  au  traitement  thermal.  Il  est  cependant 
toute  une  catégorie  d’enfants  pour  lesquels  on  doit 
observer  une  très  grande  réserve. 

Dans  un  sens  étendu,  l’exereice  physique  com¬ 
prend  au.ssi  bien  les  jeux  que  la  culture  phj-sique 
proprement  dite  et  que  les  sports.  Mais  la  culture 
physique  est  une  culture  générale  qui  doit  pré¬ 
céder  l’exercice  des  sjjorts  et  se  eontinuer  pendant 
leur  pratique  ;  les  sports  eux-mêmes  ne  doivent 
être  que  des  applications  de  la  culture  iihysique 
suivant  les  qualités  dominantes  de  chaquR  sujet. 


iSfAvnl  1925. 

Quant  aux  jeux  de  l’enfant  livré  à  lui-même, 
ils  offrent  ce  caractère  particulier  de  n’être  soumis 
à  aucune  discipline  :  rien  n’en  règle  ni  le  moment, 
ni  la  durée,  rien  n’en  modère  l’effort.  Les  enfants 
qui  s’ébattent  en  pleine  liberté  le  font  bien  au  delà 
des  limites  d’un  exercice  salutaire  ;  par  exemple, 
immédiatement  après  une  course,  au  sujet  de 
laquelle  interviennent  presque  toujours  des  idées 
de  record  et  de  compétition,  ils  fournissent  un  nou¬ 
vel  effort,  bien  avant  la  récupération  deleur  rji:hme 
normal  re.spiratoire  et  circulatoire. 

Chez  l’enfant,  l’appareil  qui  doit  être  le  plus 
essentiellement  surveillé  est  évidemment  l’appa¬ 
reil  respiratoire,  car  de  son  bon  fonctionnement 
dépend  le  jeu  harmonique  dé  tous  les  organes. 
La  gymnastique  respiratoire  est  donc  un  excellent 
exercice  dont  tout  enfant,  en  toutes  circonstances, 
peut  et  doit  retirer  un  très  grand  bénéfice,  mais 
sous  cette  réserve,  applicable  à  tout  exercice,  d’une 
rigoureuse  surveillance. 

En  effet,  il  faut  mettre  au  premier  rang  des 
contre-indications  que  nous  avons  en  vue  la 
uon-survcillance  médicale. 

Ce  que  nous  avons  dit  des  jeux  peut  s’appli¬ 
quer  à  tout  exercice  physique  :  non  surveillé, 
il  fatigue  toujours,  parce  que  l’enfant  et  l’ado¬ 
lescent  ne  perçoivent  leur  fatigue  que  longtemps 
après  qu’ils  ont  déjà  dépassé  la  limite  de  dépense 
normale  de  leurs  forces. 

Une  autre  conséquence  de  l’exercice  non  sur¬ 
veillé  est  le  manque  d’adaptation  aux  capacités 
particulières  du  sujet  ;  de  ce  que  l’enfant  est  porté, 
par  ses  préférences  personnelles  ou  par  l’exemple 
de  ses  camarades,  vers  tel  ou  tel  exercice,  il  ne  s’en¬ 
suit  pas  que  celui-ci  soit  physiologiquement  en 
accord  avecsa  constitution.  Dans  les  courses  à  pied 
organisées  par  certains  groupements  sportifs, 
il  y  aurait  avantage  à  exclure  un  grand  nombre 
de  coureurs. 

Les  anciens  avaient  déjà,  sur  la  simple  obser¬ 
vation  des  formes  humaines,  établi  une  classifi¬ 
cation  dans  laquelle  chaque  type  correspondait 
à  un  tempérament  défini  ;  poussant  plus  loin 
l’analj'se,  on  a,  par  la  suite,  réparti  les  types  sui¬ 
vant  des  caractères  anatomiques  plus  précis  ou 
suivant  des  caractères  psycho-physiques  (muscu¬ 
laires,  respiratoires,  digestifs,  cérébraux  de  Mac- 
Auliffc  et  Chaillou  ;  passifs,  affectifs,  affirmatifs 
de  Tissié).  Mais,  comme  le  fait  remarquer  Ledent  : 
<1  les  schémas  d’aptitude  sont  loin  d’être  des 
réalités  »  (i). 

Sans  donc  schématiser  plus  qu’il  ne  convient, 
on  devra  tenir  compte  des  aptitudes  particulières 

(i)I,Ei)RNT,  VCducation  physique  :  Choix  de»  tyiics,  p.  188, 
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de  chaque  enfant  pour  autoriser,  prescrire  ou 
défendre  chaque  mode  d’exercice,  he  médecin 
devra  s’efforcer  de  faire  comprendre  aux  parents 
la  nécessitéd’un  contrôle  médical  ;  s’il  devine  qu’il 
ne  sera  pas  secondé,  qu’il  prescrive  l’abstention 
et  le  repos,  lesquels  ne  seront  jamais  nuisibles, 
sous  peine  de  voir  bien  souvent  imputer  au  trai¬ 
tement  thermal  des  résultats  fâcheux  dus  à  d’autres 
causes. 

La  surveillance  médicale  supposée  acceptée  et 
effective,  il  existe  des  cas  nombreux  où  l’on  doit 
se  montrer  circonspect  pour  autoriser  l’exercice 
physique. 

Il  est  évident  qu’il  ne  saurait  être  question  ici 
en  détail  des  contre-indications  commandées  par 
certaines  aÿcctions  organiques  (lésions  cardiaques, 
albuminuries,  vices  de  conformation,  etc.)  ; 
ces  contre-indications  sont  spéciales  à  chaque 
cas  et  à  chaque  station  qui  réclame  le  traitement 
de  ces  affections. 

Mais  supposons  qu’il  s’agisse  d’un  sujet  n’ayant 
aucun  entraînement  -préalable.  La  durée  d’une 
cure  thennale  est  courte  ;  on  ne  peut  prétendre 
obtenir  en  trois  semaines  environ  un  entraîne¬ 
ment  important  chez  un  enfant  toujours  fatigué 
par  ailleurs  du  fait  du  traitement  ;  on  devra 
donc  se  borner  à  permettre  des  exercices  de  g\'m- 
nastique  respiratoire  surv^eillée. 

S’il  s’agit,  au  contraire,  d’un  sujet  déjà  entraîné, 
il  faudra  néanmoins,  dans  la  plupart  des  cas, 
modérer  l’ardeur  .sportive  des  jeunes  malades  ; 
ils  sont  d’ailleurs  souvent  encouragés  à  tort  à 
des  proue.sses  nuisibles  par  leurs  parents,  soucieux 
de  les  voir  «  profiter  de  leurs  vacances  ».  Sans 
contrainte,  ils  accomplissent  de  longues  randon¬ 
nées  à  iiied,  de  fatigantes  ascensions,  disputent 
d’interminables  matches  de  tennis,  etc.  ;  pour 
l’organisation  de  ces  récréations  en  groupes  plus 
ou  moins  nombreux,  il  est  bien  plus  tenu  coniple 
des  sympathies  personnelles  de  chacun  que  de  ses 
aptitudes  physiques  ou  de  sa  résistance,  et  si 
l’enfant  prend  du  plaisir,  il  ne  ressent  pas  sa 
fatigue  ou  n’ose  pas  l’avouer. 

Or,  la  marche  exige  une  respiration  2  fois  plus 
active  que  le  repos,  la  natation  3  à  4  fois,  la  course 
de  vitesse  7  fois  environ.  La  consommation  d’oxy¬ 
gène  par  kilogramme  et  par  minute,  pendant 
la  marche,  croît  avec  la  rapidité  (i). 

Boigey  a  montré  que,  au  cours  de  certains  exer¬ 
cices  physiques,  le  cccur  passe  par  une  jihase 
û’/iypertonicité  pendant  laquelle  il  fonctionne 
avec  énergie.  Si  l’exercice  est  intense  et  prolongé 


(l)l,II.JESTE.\ND,  I.INDUAKI»  cM 
fxchaugc  in  mau  by  boiuc 
iCongrit  de  pkys.,  J’ariBi  tgauji 


Sten.stri)M,T1ic  respiratorj' 
faniis  uf  iKxlily  niovi-nirati) 


au  delà  d’une  certaine  durée,  il  survient  une  phase 
à’hypotonicité  pendant  laquelle  il  se  laisse  dis¬ 
tendre  :  le  médecin  devra  donc  doser  l’exercice 
de  telle  sorte  que  la  deuxième  phase  ne  soit  jamais 
attemte,  surtout  avant  l’âge  de  dix-huit  ans. 
Ainsi,  après  une  course  de  vitesse  de  100  mètres, 
on  arrive  à  l’hypertonicité  ;  après  une  course  de 
400  mètres,  à  l’h^-potonicité. 

Ces  faits  montrent  d’une  façon  précise  qu’on 
ne  peut  impunément  permettre  à  un  enfant  même 
déjà  entraîné  de  se  livrer  sans  contrôle  à  un  exer¬ 
cice  violent. 

I,t'  jeune  V...,  .seize  .ans,  fervent  (le 

boxe  et  de  course  à  pied  ;  atteint  de  rhino-pharyngite,  il 
e.st  euvoyt!-,  à  Allevard  pour  y  faire  nue  eure  ;  il  fait  au 
deuxième  jour  de  celle-ci,  malgré  interdiction,  une  cour, se 
à  jiicd  de  3  kilomètres  ;  le  troisième  jour,  le  poids  est  de 
<)()>(!!, 500  ;  ou  le  met  au  repos  et  on  jircscrit  cha<iue  jour 
deux  heures  de  chaise  longue  jusqu’à  la  fin  du  traite¬ 
ment  thermal.  Le  poids  atteint  succe.s.sivement  67'o!,3oo, 
(>7'oî,500,  ()8  kilogrammes,  (K)'o<,qoo.  On  a  donc,  en  dix- 
huit  jours,  obtenu  un  gain  de  z>o<,qoo  par  le  repos. 

IvC  critère  du  poids  est  celui  auquel  devra  se 
référer  le  médecin  thermal,  qui  n’a  pas  les  moyens 
d’appréciation  du  médecin  surv'eillant  sur  le 
terrain  même  les  exercices  ph5’siques  ;  ces  moyens 
sont  le  contnôle  de  la  fonction  respiratoire  et 
l’étude  du  rythme  cardiaque  après  chaque  perfor¬ 
mance,  l’observ’^atioii  du  temps  de  récupération 
du  lythme  normal  (Cf.  à  ce  sujet  :  Cahuzac, 
Congrès  de  Bordeaux,  1923). 

D’une  manière  générale  (sauf  les  cas  pour  les¬ 
quels  une  diminution  de  poids  est  spécialement 
recherchée,  cure  de  l’obésité  par  exemple),  si 
l’enfant  maigrit  jicndant  le  traitement,  malgré 
qu’il  conserve  son  appétit,  cet  amaigrissement 
commande  le  repos. 

Lerepos,  d’ailleurs,  est  toujours  nécessaire  dans 
une  certaine  mesure. 

lîn  dehors  de  tout  traitement  thérapeutique, 
thermal  ou  autre,  Heckel  a  constaté,  chez  des 
enfants  soumis  à  une  culture  physitiue  rationnelle 
et  régxilièrc,  que  la  majorité  des  sujets  arrivés  à 
la  période  prépubertaire  (de  onze  à  seize  ans)  se 
trouvent  mieux  de  l’application  de  trois  séances 
par  semaine  que  des  séances  quotidiennes. 

Ceci  est  une  indication  que  le  repos  est  utile, 
et  l’âge  envisagé  est  précisément  celui  auquel 
nos  petits  malades  thermaux  sont  le  plus  enclins 
à  abuser  des  exercices  trop- violents  ou  trop  pro¬ 
longés. 

Nous  avons  tous  eu  à  traiter  (juclques-uns  de 
ces  enfants  dont  (lodlewski  a  tracé  un  portrait, 
très  exact  (2)  ;  ils  sont  toujours  fatigués  le  soir 

(J)  H.  lî(ii>i.KWSKl,  l.cs  «w  cU‘  contrf-imlicatioii  à  l’txcTciiv 
nilti»  ri^nfiiiiA'  (  ti'iii-iiiil  iH.'Jiiitl  iiniif  «oji). 
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dorment  souvent  mal,  reviennent  de  vacances 
pâlis  et  amaigris  malgré  la  conservation  d’un 
appétit  plutôt  exagéré  ;  ce  sont  des  intoxiqués  par 
excès  de  dépense  musculaire  (myotoxémiques), 
ou  bien  des  sujets  chez  lesquels  la  mesure  des 
échanges  physiologiques  accuse  un  excès  de  con¬ 
sommation. 

Pour  les  uns  comme  pour  les  autres,  il  faut  modé¬ 
rer  les  jeux,  doser  leur  durée,  interdire  complète¬ 
ment  marches,  ascensions,  sports  ;  seule  la  gymnas¬ 
tique  respiratoire,  sous  condition  expresse  d'un 
contrôle  sérieux,  sera  autorisée.  Nous  nous  trou¬ 
vons  particulièrement  bien  de  prescrire  chez  ces 
enfants  matin  et  soir,  entre  les  heures  de  traite¬ 
ment,  un  séjour  de  durée  variable  au  lit  ou  sur 
la  chaise  longue.  Nous  les  voyons  alors  augmenter 
de  poids,  retrouver  un  sommeil  régulier. 

La  fatigue  est  souvent  la  cause  ignorée  d’msuc- 
cès  dans  les  traitements  thermaux,  et  les  malades 
ou  leur  entourage  ont  vite  fait  d’en  rendre  la  cure 
ou  le  médecin  responsables. 


MÉDICATION  SULFURÉE  ET 
SCLÉROSES  PULMONAIRES 

le  D'  Henri  FLURIN  (de  CatilcreU) 

Ancien  interne  des  Uftpitaiixde  Paris. 

Quand  l’origine  syphilitique  d’une  sclérose 
pulmonaire  ne  peut  être  établie  et  que  le  traite¬ 
ment  spécifique  n’amène  aucun  résultat  favo¬ 
rable,  le  traitement  de  cette  affection  devient 
purement  symptomatique . 

N’est-ce  pas  une  chimère  que  de  vouloir  s’atta¬ 
quer  à  une  lésion  de  sclérose,  à  une  cicatrice  irré¬ 
ductible?  Comme  il  importe  toutefois  d’en  limi¬ 
ter  les  effets  et  de  s’opposer  à  sa  progression,  le 
médecin,  sur  la  foi  des  classiques,  joue  toujours 
avec  les  deux  mêmes  médicaments,  l’iode  et  l’ar¬ 
senic.  .S’il  use  du  soufre,  c’est  dans  un  but  tout 
autre,  avec  la  certitude  de  l’action  heureuse  sur 
la  muqueuse  bronchique  des  produits  sulfurés. 

Telle  n’est  pas  notre  façon  de  voir.  I^e  soufre, 
croyons-nous,  a  une  action  sclérolj'sante  que  quel¬ 
ques  faits  cliniques,  bien  établis,  tendent  à  mettre 
en  évidence.  Ces  faits,  nous  les  emprunterons  à 
la  pathologie  vétérinaire,  plus  spécialement  à  la 
pathologie  du  cheval,  et  pour  en  mieux  connjdtre 
certains,  nous  nous  reporterons  à  l’intéressante 
discussion  qu’a  suscitée  à  la  Société  de  pathologie 
comparée,  en  avril  1922,  le  beau  rapport  du  pro¬ 
fesseur  F.  Bezançou,  et  de  I.  de  Jong  sur  1’  «  Kni- 
physème  pulmonaire  ». 


18  Avril  ig2$ 

Sans  vouloir  établir  un  parallélisme  absolu 
entre,  d’une  part,  cette  affection  qui  présente 
des  rapports  si  étroits  avec  les  scléroses  pulmo¬ 
naires,  nous  voulons  parler  de  l’emphysème  chez 
l’homme,  et,  d’autre  part,  la  «pousse»  che?  le 
cheval,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  bien  des 
caractères  sont  communs  à  ces  deux  maladies, 
sur  lesquelles  la  médication  hydrominérale  sulfurée 
a  une  action  vraiment  extraordinaire. 

Nous  devons  rappeler  que  l’Etablissement  de 
la  Raillère,  à  Cauterets,  recevait  avant  la  guerre, 
en  dehors  des  clients  ordinaires  des  stations  ther¬ 
males,  toute  une  catégorie  de  malades,  constituée 
par  des  étalons  des  haras  du  Midi  et  des  chevaux 
irlandais,  atteints  de  la  «pousse».  Les  résultats 
d’une  cure  de  boisson  régulièrement  suivie  étaient 
remarquables  et  les  chevaux  de  race  irlandaise 
pouvaient  en  particulier  fournir  les  rudes  efforts 
que  réclamaient  d’eux  les  chasses  au  renard  de 
la  région  de  Pau.  F'aisons  bien  observer  que  les 
bienfaits  du  traitement  sulfuré  ne  se  traduisaient 
pas  seulement  par  l’absence  de  poussées  bronchi¬ 
tiques  durant  la  période  hivernale,  mais  aussi  par 
l’amendement  ou  la  disparition  des  troubles  dys¬ 
pnéiques  de  la  «  pousse  ». 

De  ces  faits  de  clinique  thermale,  rapprochons 
les  faits  suivants  : 

Pour  masquer  la  «  pousse  »,  les  vétérinaires  alle¬ 
mands  répètent  tous  les  cinq  jours  pendant  un 
mois  dans  la  veine  des  chevaux  «  poussifs  »  l’in¬ 
jection  d’un  gramme  de  thiosinamine,  produit 
soufré,  non  oxydé,  injectable,  qui,  dissous  dans  le 
salicjdate  de  soude,  constitue  la  «  P'ibrolysine  »  de 
Merck.  Cette  pratique  leur  a  ainsi  permis  de  livrer 
au  titre  des  restitutions  stipulées  par  le  Traité  de 
Versailles  des  animaux  qui  auraient  dû  être  nor¬ 
malement  refusés. 

Medjmski  et  Simonnet  ont  vérifié  sur  plusieurs 
chevaux  atteints  de  «  pousse  »  l’action  de  la  thio¬ 
sinamine,  et,  dans  tous  les  cas,  ont  noté  des  «  amé¬ 
liorations  comparables  à  une  véritable  guérison  », 
Leurs  expériences  ont  eu  lieu  en  été,  alors  que  leurs 
malades  souffraient  particulièrement  de  la  tem¬ 
pérature  chaude,  en  dehors  de  toute  poussée  bron¬ 
chitique.  L’action  de  la  thiosinamine,  loin  d’être 
passagère,  se  poursuivait  au  moins  six  mois  et 
semblait  avoir  réalisé,  pour  Medynski,  l’amélio¬ 
ration  que  Laulanié  avait  obtenue  expérimentale¬ 
ment  en  pratiquant  sur  un  sujet  ateint  de 
«  pousse  »  la  section  des  nerfs  diaphragmatiques. 
Aujourd’hui  que  la  jjhrénicotomie  est  à  l’ordre  du 
jour,  nous  insistons  volontiers  sur  ce  dernier 
point. 

Or,  «  thiosinamine  »  et  «  eaux  sulfurées  »  sem¬ 
blent  agir  de  façon  analogue.  Quand  il  s’agit 
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d’ailleurs  de  thérapeutique  par  le  soufre,  c’est  le 
même  principe  fondamental  qu’il  faut  invoquer. 
Veut-on  introduire  du  soufre  utile  dans  l’orga¬ 
nisme,  il  faut  que  ce  soufre  ne  soit  pas  oxydé, 
et  moins  sera  avancée  la  combinaison  du  soufre 
avec  l’oxygène,  plus  le  soufre  sera  efficace. 

Nous  croyons  donc  que  c’est  le  soufre  non  oxj’dé 
qui  est  l’élément  actif  dans  la  tliiosinamine, 
comme  il  est  certain  que  c’est  l’élément  thérapeu¬ 
tique  principal  de  la  médication  hydrominérale 
sulfurée.  Nous  pouvons  également  supix)ser  que, 
dans  le  cas  particulier  de  l’emphysème,  l’élément 
sulfuré  n’améliore  pas  seulement  la  bronchite, 
c’est-à-dire  une  des  causes  de  la  sclérose  pulmo¬ 
naire,  mais  qu’il  a  sur  l’évolution  des  proce.ssus 
de  sclérose  une  action,  que  nous  ne  faisons  que 
signaler  aujourd’hui,  mais  qui  mérite  d’être  sérieu¬ 
sement  étudiée. 
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Les  variations  de  la  tension  artérielle,  du  poids 
et  de  la  capacité  respiratoire  au  cours  des  cures 
thermales  sont  intéressantes  à  deux  jioints  de 
vue.  D’abord  par  les  réactions  réciproques  de 
ces  trois  facteurs,  ensuite  par  les  éclaircissements 
qu’elles  sont  susceptibles  d’apporter  à  une  des 
obscurités  les  plus  évidentes  de  la  clinique  hydro¬ 
logique. 

On  sait  d’une  part  la  complexité  des  cures  ther¬ 
males.  A  côté  de  l’action  primordiale  des  cures, 
toute  une  série  de  facteurs  de  second  plan  jouent 
un  rôle  important.  Certains  facteurs  varient 
considérablement  d’une  station  à  l’autre,  en  par¬ 
ticulier  la  nature  des  eaux.  Cette  différenciation 
correspond  d’ailleurs  à  une  spécificité  théra¬ 
peutique  assez  étroite  :  Vichy,  Allevard,  Royat, 
llagnoles-de-l’Orne  par  exemple,  comportent  sans 
aucune  discussion  possible  des  indications  très 
nettes  et  très  différentes  les  unes  des  autres. 

D’autre  part,  de  beaucoup  de  travaux  hydrolo¬ 
giques  se  dégage  l’impression  d’une  similitude 
assez  grande  des  réactions  physiologiques  obser¬ 
vées  au  cours  des  cures  thermales.  On  parlait 
autrefois  de  l'action  congestionnante  des  eaux  ;  on 
parle  volontiers  aujourd’hui  de  leur  action  hypo- 
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tensive.  On  a  dit,  au  point  de  vue  du  poids,  que 
les  eaux  rétablissaient  l'équilibre  nutritif,  faisant 
engraisser  les  maigres,  et  maigrir  les  obèses,  etc. 
Beaucoup  de  ces  faits  sont  indiscutables.  Cer¬ 
tains  d’entre  eux  sont  insuffisamment  discutés. 
Peut-on  conclure  à  une  uniformité  aussi  remar¬ 
quable  de  l’action  des  eaux  thermales,  uniformité 
qui  se  concilierait  alors  d’une  façon  paradoxale 
avec  la  différenciation  thérapeutique  ?  Pour  limi¬ 
ter  cette  discussion  aux  faits  envisagés  ici,  com¬ 
ment  doit-on  interpréter  l’action  des  eaux  sur 
la  tension  artérielle,  sur  le  poids  et  la  capacité 
respiratoire?  C’est  en  essayant  de  bien  mettre 
en  évidence  l’interdépendance  de  ces  trois  fac¬ 
teurs  que  nous  tâcherons  d’apporter  quelque 
précision  dans  ce  sujet. 


Parmi  les  contre-indications  aux  cures  ther¬ 
males,  011  rangeait  et  on  range  encore  l’artério¬ 
sclérose.  CeUe-ci  se  traduisant  entre  autres  symp¬ 
tômes  par  de  l’hypertension  artérielle,  ou  a  com¬ 
pris  cette  hypertension  parmi  les  contre-indications. 
Cela  jusqu’au  jour  où  certains  médecins,  prenant 
systématiquement  la  tension  de  leurs  malades, 
se  sont  aperçus  qu’elle  n’augmentait  pas,  au  con¬ 
traire,  au  cours  de  certaines  cures  thermales. 
Que  conclure  de  ces  faits?  Doit-on,  après  avoir 
cru  à  l’action  hypertensive  des  eaux,  considérer 
celles-ci  comme  hjqiotensives? 

Il  faut  sans  doute  tenir  peu  de  compte  des  inter¬ 
prétations  anciennes  qui  ne  s’appuient  sur  aucune 
mesure  sphygmomauométrique  ;  mais  il  ne  suffit 
pas  de  constater  dans  certains  cas,  même  nom¬ 
breux,  une  baisse  de  tension  pour  pouvoir  affirmer 
que  celle-ci  prouve  une  action  hjqjoteiisive  des 
eaux. 

lîn  effet,  la  cure  thermale,  par  suite  de  sa  com¬ 
plexité,  est  un  instrument  thérapeutique  extrê¬ 
mement  souple,  dont  les  modalités  peuvent  en¬ 
traîner  des  réactions  plus  ou  moins  intenses,  plus 
ou  moins  générales  chez  le  malade.  Autrefois, 
les  médecins  thermaux  étaient  convaincus  de  la 
nécessité  de  la  crise  thermale.  Elle  était  nécessaire 
au  succès  de  la  cure  comme  la  stomatite  mercu¬ 
rielle  au  succès  d’un  traitement  spécifique.  On 
cherchait  à  provoquer  cette  crise  thermale.  Des 
phénomènes  congestifs  assez  intenses  en  étaient 
un  des  symptômes.  Aussi  a-t-on  dit  que  les  cures 
thermales  étaient  hypertensives.  Mais  en  avait-on 
le  droit?  Aujourd’hui,  au  contraire,  on  cherche 
à  éviter  cette  crise  thermale.  De  plus,  comme  on 
surveille  les  variations  de  la  tension,  ce  qu’on  ne 
faisait  pas  autrefois,  on  cherche  à  la  faire  baisser 
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chaque  fois  qu’elle  est  trop  élevée.  Si  l’on  parvient 
à  ce  résultat,  on  dira  que  les  cures  thermales  sont 
hypotensives.  Mais  cela  prouve-t-il  qu’elles  le 
soient? 

Si  elles  l’étaient  vraiment,  on  n’aurait  pas  à 
faire  la  distinction  entre  l’hypertendu  rénal  et 
le  simple  hypertendu  pléthorique,  entre  les  hyper¬ 
tensions  à  pression  différentielle  basse  et  celles 
à  pression  différentielle  élevée.  Dans  tous  les  cas, 
le  pronostic  de  l’évolution  de  l’hypertension  au 
cours  des  cures  thermales  serait  le  même.  Or 
il  s’en  faut  de  beaucoup  qu’il  en  soit  ainsi.  Autre¬ 
ment  dit,  ce  pronostic  varie  avec  la  cause  de 
l’h3pertension. 

Nous  reprendrons  plus  loin  les  rapports  de 
l’obésité  et  de  l’hypertension.  Mais,  dès  mainte¬ 
nant,  signalons  que  la  tension  des  sujets  maigres 
baisse  beaucoup  moins  facilement  que  celle  des 
sujets  obèses.  De  plus  souvent  même,  elle  reste 
stationnaire  et  quelquefois  augmente.  Il  semble, 
tout  en  reconnaissant  que,  actuellement,  une  clas¬ 
sification  de  ces  faits  parmt  prématurée,  certains 
individus  ayant  une  excitabilité  spéciale  du 
sympathique  répondent  à  cette  catégorie.  On 
retrouve  ici  la  distinction  déjà  ancienne  entre 
hypertendus  pléthoriques  et  spasmodiques.  On 
pourrait  encore  invoquer,  au  point  de  vue  patho- 
génique,  un  grand  nombre  de  faits  diversement 
étiquetés  par  de  nombreux  auteurs  :  cœur  irri¬ 
table  des  auteurs  anglais  et  américains,  instabilité 
cardiaque  de  Merklen,  névrose  tachj’cardique  de 
Gallavardin.  vSuivant  ses  préférences,  sa  spéciali¬ 
sation,  chacun  s’attachera  à  l’étude  de  certains 
symptômes  dans  la  chaîne  ininterrompue 
de  phénomènes  cardio-vasculo-neuro-glandulaires 
dont  les  faits  précédents  font  partie.  Or,  ce  n’est 
là  encore  qu’une  schématisation  excessive  des 
faits.  Dans  quelle  mesure  interviennent  la  vis¬ 
cosité  sanguine,  la  tension  superficielle?  Dans 
quel  sens  celles-ci  sont-elles  modifiées  par  le  défaut 
ou  l’excès  dans  les  humeurs  de  tel  ou  tel  corps 
défini?  Et  cela  parmi  beaucoup  d’autres  questions 
à  résoudre. 

Enfin,  le  facteur  personnel  médical  a  une  impor¬ 
tance  considérable,  lîn  dehors  des  cas  où  l’on 
cherchera,  de  propos  délibéré,  à  faire  baisser  la 
tension,  il  est  certain  que,  spontanément,  se 
présenteront  à  l’esijrit  du  médecin  de  tout 
autres  formules  thérapeutiques,  suivant  qu’il 
aura  affaire  à  des  sujets  répondant  à  l’une  ou  à 
l’autre  de  ces  deux  vieilles  catégories,  les  sanguins 
et  les  nerveux. 

En  résumé,  on  ne  traite  pas  tous  les  malades 
de  la  même  façon.  11  n’y  a  pas  une,  mais  des  cures 
thermales  pouf  chaque  station.  Il  y  n  des  cure» 
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thermales  hypotensives  ou  hypertensives,  et  pour 
ime  même  station  choisie  au  hasard.  Il  ne  faut 
pas  dire  que  les  cures  thermales  sont  en  général 
hyper-  ou  hj'potensives. 


Des  variations  de  poids  ont  des  rapports  très 
étroits  avec  celles  de  la  tension  artérielle.  Si  les 
avis  sont  partagés  au  sujet  du  rôle  de  l’obésité 
dans  la  production  de  rhyqjertension,  la  coïnci¬ 
dence  entre  les  deux  a  été  signalée  par  plusieurs 
auteurs,  entre  autres  Bouchard,  De  Noir,  Heckel, 
IMartiuet,  Gallavardin,  Aubertin  et  Coursier. 

On  a  signalé  également,  et  cela  démontre  bien 
la  relation  entre  les  deux  facteurs,  l’abaissement 
de  la  tension  coïncidant  avec  la  diminution  de 
poids.  Suivant  Martinet,  l’abaissement  de  la  tension 
affecterait  surtout  la  maxima. 

Nous  ne  pouvons  pas  donner  ici  de  chiffres,  pour 
lesquels  nous  renvoyons  à  un  des  prochains  nu¬ 
méros  des  Annales  de  l’Institut  d’hydrologie. 
Mais  nos  observations  concordent  pleinement  avec 
celles  des  auteurs  précédemment  cités.  On  note 
presque  toujours  une  baisse  de  la  tension  chez  les 
malades  qui  maigrissent  au  cours  de  la  cure.  Il 
n’y  a  peut-être  pas  un  rapport  aussi  étroit  que 
l’a  indiqué  Heckel  entre  l’abaissement  du  poids 
et  celui  de  la  tension  (chute  de  la  maxima  de  i  cen¬ 
timètre  de  mercure  pour  une  diminution  de  poids 
de  I  kilogramme),  mais  la  diminution  de  la  ten¬ 
sion  est  nettement  parallèle  à  celle  du  i)oids, 
et  en  la  rendant  un  peu  plus  souple,  la  formule  de 
Heckel  s’adapte  bien  aux  malades  thermaux. 

Or,  beaucoup  de  malades  qui  fréquentent  les 
stations  frisent  ou  ont  dépassé  la  cinquantaine. 
C’est  parmi  cette  catégorie  de  malades  qu’on 
trouvera  surtout  un  nombre  important  de  sujets 
sinon  obèses,  du  moins  assez  corpulents,  répon¬ 
dant  tout  à  fait  au  type  de  rhyi)ertendu  plé¬ 
thorique. 

Voilà  un  des  cas  d'ans  lesquels  une  chute  de  ten¬ 
sion,  non  pas  primitive,  mais  secondaire  à  une 
baisse  de  poids  ne  permettra  pas  de  conclure  à  une 
action  hypotensive  des  eaux. 

Mais  les  modifications  de  poids,  amaigrissement 
ou  engraissement,  correspondent-elles  à  une 
action  modificatrice  des  eaux?  De  fait  que  cer¬ 
taines  mesures  du  métabolisme  basal  telles  que 
celles  de  Heitz,  aient  déjà  apporté  des  résultats 
intéressants  ne  pennet  pas,  selon  nous,  de  ré¬ 
pondre  par  l’affirmative.  Dire  que  les  cures  réta¬ 
blissent  l’équilibre  physiologique  rompu  par  une 
cause  quelconque,  comme  on  le  fait  souvent,  — 
en  ce  moment,  le  déséquilibre  du  système  ner- 
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veux  végétatif  qui  a  pris  pour  un  temps  la  place 
jamais  inoccupée  en  médecine  de  maître  Jacques, 
—  est  une  explication  purement  verbale,  car 
on  ne  dit  pas  l’origine  de  ce  déséquilibre,  ni  si 
les  cures  thermales  agissent  et  comment  elles 
agissent  sur  la  cause  provocatrice.  Il  faudrait 
pouvoir  mettre  en  évidence  la  réalité  d’une  action, 
substitutive  profonde,  pour  reprendre  une  vieille 
expression.  A  notre  connaissance,  cette  action, 
vraisemblable,  n’a  jamais  été  démontrée  expé¬ 
rimentalement.  Une  modification  du  métabolisme 
basal  n’en  est  pas  moins  possible,  et  peut  trouver 
une  explication  suffisante  dans  l’amélioration 
d’une  fonction  importante,  telle  par  exemple  que 
la  respiration. 


On  a  publié  des  statistiques  mettant  en  évi¬ 
dence  une  augmentation  de  la  capacité  respira¬ 
toire  au  cours  des  cures  sulfurées.  Nous  voudrions 
simplement,  dans  ses  grandes  lignes,  indiquer  sa 
signification,  car  nous  avons  nous-même  fré¬ 
quemment  observé  cette  augmentation,  Ues  cures 
sulfurées  peuvent-elles  être  considérées  comme 
ayant  une  action  favorable  sur  la  capacité  respi¬ 
ratoire?  Incontestablement  oui,  mais  seulement 
chez  le  sujet  justiciable  de  cette  cure.  Il  faut  éli¬ 
miner  par  exemple  les  insuflSsances  respiratoires 
qui  ne  s’accompagnent  pas  de  troubles  du  côté 
des  muqueuses  (congestion  simple,  catarrhe,  etc.). 
Ce  n’est  qu’en  agissant  sur  les  troubles  anatomo- 
physiologiques  entraînant  une  gêne  de  la  méca¬ 
nique  respiratoire  et  améliorables  par  le  soufre, 
que  les  cures  sulfurées  peuvent  augmenter  la 
capacité  respiratoire. 

Cette  augmentation  se  fait  en  plusieurs  stades. 
Action  immédiate  sur  les  sécrétions,  les  troubles 
circulatoires,  la  dyspnée,  augmentation  de  la 
ventilation  pulmonaire,  voilà  le  premier.  Si  on 
a  affaire  à  un  obèse,  à  la  suite  de  l’apport  d’oxy¬ 
gène  plus  considérable,  l’hématose  sera  activée, 
et  par  conséquent  toutes  les  combustions.  C’est 
le  deuxième  stade.  On  sait  le  pouvoir  lipodié- 
rétique  du  poumon  si  bien  mis  en  évidence  par 
H.  Roger.  Mais  ce  n’est  là  qu’un  des  aspects  des 
combustions  intraorganiques.  Assez  rapidement 
l’obèse,  brûlant  mieux  ses  réserves,  verrafondre  son 
pannicule  adipeux  abdominal.  Qu’en  même  temps 
ses  bases  se  décongestionnent,  et  l’excursion  du 
diapliragme,  sur  le  rôle  important  duquel  Rosen- 
thal  a  maintes  fois  insisté  à  juste  titre,  se  trouvera 
gran  dement  facilitée.  C’est  le  troisième  stade. 

On  pourra  sans  doute,  par  des  exercices  pro- 
ressifs,  redonner  de  la  souplesse  à  une  cage  tho¬ 
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racique  devenue  paresseuse.  Mais  les  cures  ther¬ 
males,  les  sulfurées  en  particulier,  qui  sont  indi¬ 
quées  dans  le  traitement  des  affections  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire,  prennent  le  chemin  le  plus  court 
et  le  plus  logique  en  cherchant  à  rétablir  la  fonc¬ 
tion  par  la  suppression  du  trouble  anatomo- 
physiologique  cellulaire  qui  est  la  cause  de  la 
diminution  de  fonction. 

Quoiqu’ilensoit,  si  l’on  accepte  cette  explication 
de  l’amaigrissement  des  obèses  au  cours  des  cures 
thermales,  on  voit  qu’il  ne  s’agit  plus  ici  d’un  mys¬ 
térieux  rétablissement  de  l’équilibre  nutritif.  Il 
n’est  pas  forcé  eu  effet  que  les  maigres,  au  cours 
de  ces  cures,  engraissent.  I^es  maigres  à  capacité 
respiratoire  normale  ou  même  supérieure  à  la  nor¬ 
male  devront  en  particulier  être  surveillés  de  près, 
car,  comme  les  faits  le  prouvent,  ils  peuvent  encore 
maigrir. 


En  résumé,  les  variations  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  du  poids  et  de  la  capacité  respiratoire  se 
font  en  dépendance  étroite  les  unes  des  autres. 
On  peut  les  schématiser  par  les  formules  sui¬ 
vantes  : 

0.  R.  Poids.  T.  A. 

—  +  'h 

Chez  un  hj-pertendu  obèse,  on  gagnera  du  temps 
en  agissant  à  la  fois  sur  l’obésité  et  sur  les  troubles 
respiratoires.  Ua  chute  de  la  tension  suivra  l’amé¬ 
lioration  des  deux  autres  facteurs. 

Chez  un  sujet  maigre,  on  pourra  constater 
une  hjqpertension  d’origine  variée.  En  dehors  des 
rénaux,  très  rares  dans  les  stations  sidfurées, 
il  s’agira  presque  toujours  d’angio-spasmodiques. 
Ici,  les  modifications  de  la  tension  artérielle  sont 
relativement  indépendantes  de  celles  du  poids  ; 
nous  disons  relativement,  car  on  peut  voir  cer¬ 
tains  de  ces  sujets,  fatigués  par  la  cure  thermale, 
répondre  à  une  formule  différente  de  la  précé¬ 
dente  et  qui  serait  : 

Poids.  T.  A. 

Il  y  a  dans  ces  cas  fatigue,  amaigrissement, 
et  surexcitation  nerveuse,  par  conséquent  aug¬ 
mentation  du  spasme  artériel. 

D’ailleurs,  la  notation  habituelle  des  variations 
de  la  pression  artérielle  nous  paraît  insuffisante. 
Il  nous  était  impossible  d’aborder  ce  sujet  dans 
cet  article,  et  nous  espérons  pouvoir  le  faire 
prochainement  dans  ce  journal.  C’est  à  dessein 
que  nous  sommes  resté  dans  le  vague  en  ce  qui 
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concerne  les  modifications  de  la  tension,  sans 
essayer  de  définir  ce  qui  pour  nous  constitue  im 
critère  précis  en  ce  qui  concerne  la  signification 
des  variations  de  la  tension  artérielle. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  indications  précédentes 
tiennent  compte  de  faits  qui  semblent  intéressants 
même  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale. 
Elles  paraissent  susceptibles  d’apporter  quelque 
éclaircissement  sur  le  rôle  des  insuffisances  respi¬ 
ratoires  dans  l’hypertension  de  l’adulte  et  sur  les 
rapports  des  pressions  de  la  grande  et  de  la  petite 
circulation,  question  encore  mal  connue  et  très 
discutée. 

Ou  ne  doit  donc  pas,  lorsqu’on  étudie  les  modi¬ 
fications  de  poids  au  cours  des  cures  thermales, 
les  considérer  au  point  de  vue  d’un  rétabli.sseinent 
d’équilibre  idéal.  Et  cela  parce  que  :  1“  ce  ne  sont 
là  que  des  mots  et  qu’on  ne  sait  jamais  au  juste 
ce  qu’est  l’équilibre  pour  un  individu  donné  ; 
2®  des  symptômes  favorables  en  apparence,  tels 
que  l’engraissement  chez  les  maigres,  peuvent,  si 
l’on  n’y  prend  garde,  entraîner  des  modifications 
moins  heureuses,  telles  qu’une  diminution  de 
la  capacité  respiratoire  ;  3®  si  certains  schémas 
généraux  existent,  il  n’y  a  en  réalité  que  des  cas 
particuliers  :  les  maigres  nerveux  peuvent  mai¬ 
grir  et  voir  augmenter  leur  tension  ou,  par  contre, 
engraisser  et  la  voir  baisser. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  considérer  toutes  ces  modi¬ 
fications  comme  la  signature  d’une  action  spéci¬ 
fique  des  eaux.  Elles  sursdennent  sous  l’influence 
d’autres  médications.  Ce  qui  fait  l’originalité 
des  cures  thermales,  ce  n’est  pas  cela  :  c’est  une 
action  substitutive  profonde  dont  les  modalités 
sont  encore  à  peu  près  inconnues  (i). 

(i)  Hiui.ioorapiiik.  ■  -  Ch.  Attbertin  et  I,.  Coursier, 
Obf.site  et  hypertension  (Presse  méd.,  23  août  ï<}22). 

F.  Heckei.,  ('.rumU-B  et  petites  oWsites  ;  —  Traitement  des 
maladies  de  hi  nutrition  par  l’excrciee  et  le  mouvement  (Joiirii. 
méd.  Irançais,  août  ujji). 

M.  l’ERRiN  et  O.  IlAJCTS,  Rapports  du  s>uiii)nthiciuc  et  des 
glandes  endocrines  en  pathologie  (XVIP‘  Congrès  français 
de  tnèdesine,  19J3). 

Prûvuîl,  I,es  états  d'ohésité  et  de  maigreur  d’origine  diges¬ 
tive,  respiratoire  (Presse  tnèd.,  12  août  loîr). 

Annales  de  la  Soe.  d'hydrol.  et  de  clin.  tnèd.  de  Paris.  Notes 
sur  les  modifications  du  poids  pendant  les  cures  thermales  : 
Nivière,  Aine,  Jiebidoi'r,  I.even,  it)2î-i<)24. 

A.  I.iACKE,  Ile  l’action  sur  l’apiiarcil  circulatoire  de  l’eau 
d’Allevard  (,l«ii.  .S'er.  liyd.  Paris,  t>  décembre  uiJo). 
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PAU,  STATION  CLIMATIQUE 
D’HIVER 

Par  le  D'  L.  GOUDARD  (de  Pau). 

Pau,  station  climatique  d’hiver,  est,  tant  eu 
raison  du  chiffre  de  sa  population  fixe  et  du  nombre 
de  ses  hivernants  que  par  ses  ressources  de  toute 
nature  et  par  la  beauté  de  son  site,  la  plus  impor¬ 
tante  des  stations  du  Sud-Ouest  de  la  France.  C’est 
par  excellence  la  station  de  plaine  de  la  partie 
continentale  de  cette  région  Océano-Pyrénéenne, 
qui  ajoute  à  la  douceur  de  la  température  le  béné¬ 
fice  d’un  climat  sédatif,  constant  et  uniforme, 
caractérisé,  lorsqu’on  s’éloigne  de  l’Océan,  par  un 
calme  atmosphérique  qui  n’est  nulle  part  aussi 
remarquable  qu’à  Pau. 

Située  par  43®  17'  de  latitude  Nord  et  par  2®  43' 
de  longitude  occidentale,  cette  ville  s’étend  sur 
un  plateau  élevé  de  205  mètres  d’altitude,  coupé 
presque  à  pic  au  midi,  où  sa  crête  surplombe  de 
35  mètres  environ  la  verdoyante  vallée  dans 
laquelle  le  Gave  dessine,  au  milieu  des  villages, 
des  bosquets  et  des  prés  verdoyants,  ses  méandres 
parsemés  d’îlots  boisés  et  sablonneux.  Ee  long  de 
cette  crête  se  déroule  une  suite  ininterrompue  de 
promenades  et  de  terrasses  que  soutiennent,  par 
l’intermédiaire  d’imposantes  arcades,  les  pentes 
de  ses  contreforts,  égayées  par  une  végétation 
exotique  et  luxuriante  de  palmiers,  de  mimosas 
et  d’eucalyptus.  Ee  front  de  la  ville  s’étale  ainsi 
sur  une  longueur  de  près  de  2  kilomètres,  par¬ 
courue  par  un  magnifique  boulevard,  vaste  et 
spacieuse  «  cure  d’air  et  de  soleil  »,  que  continuent, 
à  l’ouest,  le  Parc  national,  aux  arbres  plusieurs 
fois  séculaires,  qui  fait  suite  à  l’historique  châ¬ 
teau  d’Henri  IV,  et  à  l’est,  le  parc  Beaumont, 
moderne  jardin  public  qui  entoure  le  Palais 
d’hiver,  centre  des  distractions  élégantes,  mon¬ 
daines  et  artistiques.  Devant  cette  magnifique 
promenade  se  développe  le  panorama  presti¬ 
gieux  qui  a  fait  dire  à  Eamartine  :  «  Pau  est  la 
plus  belle  vue  de  terre,  comme  Naples  est  la  plus 
belle  vue  de  mer.  »  Au  premier  plan,  après  le 
Gave  et  sa  vallée,  les  verts  coteaux  de  Bizanos, 
de  Gélos  et  de  Jurançon  ;  plus  loin,  un  immense 
arc  de  cercle,  de  100  kilomètres  d’étendue,  sur  une 
profondeur  de  50  à  80  kilomètres,  dans  lequel,  des 
montagnes  du  Pays  Basque  aux  monts  de  la 
Bigorre,  les  Pyrénées  élèvent  vers  le  ciel  leurs 
cimes  éclatantes  de  blancheur  en  hiver,  parées  en 
été  des  teintes  les  plus  riches  et  les  plus  variées, 
imposantes  toujours  et  sans  cesse  changeantes, 
suivant  l’heure,  le  temps  et  la  saison. 

lîn  arrière  du  boulevard  que  bordent  de  beaux 
hôtels  et  d’élégantes  villas,  s’étend  la  ville,  tout 
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entière  bâtie  sur  le  plateau  dont  cette  promenade 
constitue,  au  midi,  la  gracieuse  limite  ;  à  l’est,  à 
l’ouest  et  au  nord,  ce  sont  les  quartiers  de  Tres- 
poey,  de  Bilhère  et  du  Hameau,  peuplés  de  villas, 
où  se  trouvent  les  principales  maisons  de  cure. 

Au  point  de  vue  géologique,  la  station  est 
assise  sur  un  sol  remarquablement  absorbant, 
drainé  au  surplus  par  sa  disposition  topogra¬ 
phique  même,  aussi  l’absoiqDtion  des  eaux  plu¬ 
viales  se  fait-elle  rapidement,  ce  qui  exidique 
l’absence  d’humidité,  même  après  les  pluies  les 
plus  prolongées. 

Ha  ville  est  protégée  au  sud,  à  l’est  et  au  nord, 
par  les  coteaux  qui  l’entourent,  à  l’ouest  par  la 
longue  colline  qui  supporte  le  Parc  National,  avec 
son  rideau  d’arbres  élevés  et  serrés  qui  lui  font  un 
véritable  écran  compact  de  plus  d’un  kilomètre 
de  long  ;  plus  loin,  les  Pyrénées  lui  constituent  une 
seconde  ceinture  protectrice  qui  contribue  à  la 
mettre  à  l’abri  des  vents  violents.  D’autre  part, 
la  proximité  relative  de  l’Atlantique  et  du  Gtilf- 
vStream  s’oppose  dans  une  certaine  mesure  au 
refroidissement  de  l’atmosphère. 

Caructérisüqiicis  du  climat.  —  Les  prin¬ 
cipales  caractéristiques  du  climat  de  Pau  sont  : 
le  calme  de  l’atmosphère  et  l’absence  de  vents,  la 
stabilité  theniiique  avec  température  douce  et 
agréable,  un  régime  de  pluies  relativement  as.scz 
fréquentes,  contribuant  à  maintenir  l’équilibre  de 
la  température  et  la  douceur  du  climat,  l’absence 
d’humidité  libre  dans  l’atmosphère  et  de  brouil¬ 
lards,  une  nébulosité  assez  marquée  qui  s’oppose 
au  rayonnement  du  sol  et  au  refroidissement  trop 
brutal  de  l’atmosphère  au  moment  du  coucher 
du  soleil,  une  luminosité  remarquable  par  les 
journées  ensoleillées,  la  grande  pureté  de  l’at¬ 
mosphère  et  l’absence  de  poussières. 

De  tous  ces  caractères  du  climat  de  Pau,  le 
plus  saillant  est  le  calme  de  l’atmosphère.  I/es 
vents  sont  si  rares,  de  si  courte  durée  et  si  peu 
accentués  qu’il  est  souvent  difficile  d’indiquer  le 
point  d’où  ils  soufflent  ;  on  peut  dire,  d’une  façon 
générale,  qu’ils  n’existent  pas. 

He  calme  atmosphérique  est  si  remarquable  que 
la  ville  de  Pau  a  été  choisie  d’emblée  par  les  pre¬ 
miers  aviateurs  pour  leurs  expériences  et  qu’elle 
est  devenue  rapidement  un  des  centres  d’aviation 
les  plus  importants. 

C’est  surtout  à  cette  absence  presque  conti¬ 
nuelle  de  vent  que  le  climat  de  Pau  doit  ses  pro¬ 
priétés  essentiellement  sédatives  ;  c’est  elle  qui 
lui  évite  les  brusques  variations  de  température 
qui  sont  ici  fort  rares  et  dont  il  est  toujours  facile 
de  se  garantir.  Cette  température  est  du  reste 
généralement  douce  et  agréable.  I<e  froid  est  tou¬ 


jours  rare  et  de  courte  durée  ;  il  est  en  tout  cas 
peu  senti,  même  par  les  hivers  exceptionnelle¬ 
ment  rigoureux,  à  cause  du  manque  d’agitation 
de  l’atmosphère  ;  il  n’est  jamais  ni  cru  ni  mordant. 
D’hiver,  à  Pau,  est  court  et  tempéré  ;  la  tempé¬ 
rature  moyenne  de  la  journée  médicale  pendant 
les  trois  mois  les  plus  rigoureux  de  l’année  est  de 
8°,4  ;  elle  est  de  12°  si  l’on  considère  l’ensemble 
de  la  saison,  d’octobre  à  mai.  Ces  moyennes, 
établies  d’après  les  tableaux  des  températures, 
résumant  les  graphiques  de  l’observatoire  du 
sanatorium  de  Trespoey  (!)"■  Crouzet),  pendant 
neuf  années  consécutives,  tableaux  que  nous 
avons  publiés  eu  1912  (i),  ne  diffèrent  pas  sensi¬ 
blement  de  celles  fournies  par  les  observations 
d’Ottley  portant  sur  dix  années,  de  1854  à  1863. 
Nous  considérons  la  journée  médicale  comme 
allant  de  10  heures  du  matin  à  4  heures  de  l’après- 
midi,  moment  le  plus  favorable  à  la  sortie  des 
malades.  Ici  se  présente  cette  remarque  que,  aux 
avantages  offerts  par  la  douceur  de  la  tempéra¬ 
ture,  s’ajoute,  en  hiver,  dans  nos  stations  méri¬ 
dionales,  le  bénéfice  de  journées  plus  longues, 
d’une  durée  plus  grande  de  la  lumière  solaire,  les 
couchers  de  soleil  y  étant  plus  tardifs  que  dans 
le  Nord. 

Si  l’on  envisage  non  plus  seulement  la  journée 
médicale,  mais  l’ensemble  des  vingt-quatre  heures, 
les  températures  donnent  comme  moyenne, 
d’après  les  observations  d’Henri  Meunier,  por¬ 
tant  sur  12  années  (de  igoi  à  1912)  : 

Pour  la  saison  d’hiver  (décembre,  janvier, 
février)  :  60,5  ; 

Pour  le  printemps  (mars,  avril,  mal)  ;  I2°,i  ; 

l’our  l’été  (juin,  juillet,  août)  :  i9'>,8  ; 

Pour  l’automne  (septembre,  octobre,  novembre)  : 

i3'>,9  : 

Ht  comme  moyenne  annuelle  ;  130,22. 

Des  variations  de  température  sont  peu  accen¬ 
tuées  en  général  dans  le  cours  d’une  même  journée  ; 
elles  sont  à  peu  près  milles  pendant  la  journée 
médicale. 

Comme  dans  tout  le  Sud-Ouest,  les  pluies  sont 
ici  relativement  assez  fréquentes  ;  elles  sont  le 
plus  souvent  nocturnes  et  exercent  l’action  la 
plus  favorable  sur  le  climat  ;  elles  contribuent  à 
lui  donner  ses  propriétés  sédatives  en  entretenant 
un  état  hygrométrique  également  éloigné  des 
extrêmes.  Ha  pluie  n’est  presque  jamais  froide; 
elle  est  immédiatement  absorbée  par  le  sol  qui 
sèche  rapidement  dès  qu'elle  a  cessé  de  tomber  ; 
elle  ne  s’accompagne  presque  jamais  de  vent,  ce 
qui  la  rend  moins  pénétrante  et  moins  froide  et 

(i)  I,.  OoiTDARu,  Pau,  ^tatluu  olimatique  (climatologie,  cll- 
umtothéraple,  liygièue),  Pau,  1912. 
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empêche  que  son  évaporation  trop  rapide  n’abaisse 
la  température. 

La  moyenne  des  jours  de  pluie  varie  entre  140 
et  151,  suivant  les  auteurs  ;  la  hauteur  moyenne 
est  de  I  100  millimètres  environ. 

Loin  d’être  nuisible  aux  malades,  la  pluie  jmo- 
voque  chez  eux  un  sentiment  de  bien-être  et  con¬ 
tribue  à  leur  amélioration  ;  elle  produit  une  dé¬ 
tente,  une  sorte  de  sédation  dont  beaucoup 
paraissent  surpris  au  premier  abord,  mais  dont 
tous  ne  tardent  pas  à  se  féliciter. 

L’eau  ne  séjournant  pas  à  la  surface  du  sol, 
l’air  ne  peut  que  très  rarement  se  saturer  d’huiiii- 
dité,  même  par  les  pluies  fortes  et  prolongées,  et  il 
-a  été  reconnu  que  Pau  est,  de  tout  le  Sud-Ouest,  la 
région  où  il  y  a  le  moins  d’humidité  libre  dans 
l’atmosphère  (I/avielle).  Ifii  réalité,  le  climat  de 
cette  station  ne  présente  pas  d’humidité  «com¬ 
municable  »  faisant  éprouver  nu  corjis  une  sensa¬ 
tion  assez  nette  pour  être  ressentie,  riiumidité 
atmosphérique  reste  toujours  éloignée  de  son 
jioint  de  saturation.  Cette  absence  d’humidité 
libre,  compensée  par  la  présence  d’une  certaine 
humidité  latente,  convient  admirablement  aux 
malades  chez  qui  l’àir  trop  sec  provoque  la  toux, 
tandis  qu’une  atmosphère  trop  humide  aggrave 
leur  état  ;  ils  ne  ressentent  jamais  l’impression 
pénible  d’utie  hmiiidîté  désagféable  et  pénétrante, 
mais  bénéficient  de  l’action  puissamment  séda- 
th^e  d’un  état  hygrométrique  nettement  anti¬ 
phlogistique. 

Les  brouillards,  surtout  les  brouillards  épais  et 
de  longue  durée,  sont  à  peu  près  inconnus  à  Paü. 
La  neige  y  constitue,  par  sa  rareté,  un  phénomène 
exceptionnel  ;  les  bourrasqües  et  la  grêle  y  sont 
pefi  fréquentes. 

Le  soleil  donne  à  Pau  une  luminosité  intense 
lorsqu’il  brille  dans  la  {nireté  du  ciel,  pureté  dont 
la  tradition  poimlaire  a  consacré  la  renommée 
dans  le  chant  béarnais  bien  connu  qui  vante  les 
charmes  et  l’attirance  du  Keth  Ccil  de  Paü.  H.  Meu¬ 
nier  a  pu  relever  avec  son  héliographe  enregis¬ 
treur  une  moj-enne  annuelle  de  zzi  journées 
ensoleillées,  en  comijtant  comme  telles  seulement 
les  journées  de  ime  à  quinze  heures  de  soleil.  Le 
même  auteur  trouve  un  total  mo3'en  annuel  de 
deux  raille  soixante-quatorze  heures  vingt-trois 
minutes  de  soleil  ;  ses  observations  portant  sur 
douze  années,  de  1901  à  1912. 

Cependant,  bien  qu’il  y  ait,  même  pendant  les 
mois  les  plus  froids  de  l’hiver,  des  séries  de  jour¬ 
nées  magnifiques  et  même  des  mois  entiers  pen¬ 
dant  lesquels  le  temps  reste  radieux,  le  ciel  est 
assez  fréquemment  couv'ert  et  une  nébulosité 
assez  marquée  constitue  un  excellent  régulateur 
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de  la  température  en  s’oi>posant  au  refroidisse¬ 
ment  brutal  du  coucher  du  soleil,  au  raj'onne- 
ment  qui  en  est  la  cause,  aux  brusques  écarts  ther¬ 
miques  (jui  en  sont  la  conséquence,  en  rendant 
moins  sensibles  les  différences  de  température 
entre  le  jour  et  la  nuit.  C’est  dans  ces  conditions, 
du  reste,  que  le  climat  réalise  le  mieux  ses  pro¬ 
priétés  sédatives  et  que  la  température  présente 
au  maximum  ses  garanties  de  stabilité  et  de 
douceur. 

lînfin,  nous  devons  signaler  ici  la  grande  pureté 
de  l’atinosphère  que  ne  souillent  pas  les  pou-ssiêres 
dues  à  un  sol  trop  sec  ou  soulevées  par  le  veut. 
L’air  atmosphérique  contient  en  outre  une 
notable  quantité  d’ozone.  La  végétation  est  riche 
et  abondante,  d’une  variété  infinie. 

De  ces  caractéristiques  météorologiques  du 
climat  de  l’au  découlent  ses  jjropriétés  physio¬ 
logiques  qui  lui  donnent  ses  caractéristiques  théra¬ 
peutiques.  lye  climat  de  Pau  est  un  climat  essen¬ 
tiellement  sédatif  et  calmant  dont  l’action  sur 
l’organisme  a  pu  être  comi)arée  à  celle  du  bromure. 
Le  premier  effet  ressenti  sous  l’influence  de  ce 
climat  est  une  Impression  de  calme  agréable, 
qu’éprouvent  très  nettement  presque  tous  les 
arrivants.  Le  climat  favorise  le  tetour  du  sommeil, 
apaise  l’excitation  nerveuse,  calme  l’éréthisme 
circulatoire.  Sous  son  influence,  le  pouls  se  ralen¬ 
tit  et  se  régularise,  la  tachj’-cardie  disparaît,  la 
fièvre  diminue.  Le  climat  facilite  la  respiration, 
la  rend  plus  régulière,  modère  l’oppre-ssion,  calme 
la  toux  qui  devient  moins  fréquente,  plus  facile, 
moins  sèche  et  moins  quinteuse  ;  il  facilite  l’exjiec- 
toration  et  rend  jAus  rares  et  moins  abondantes 
les  hémopt3'sies.  La  douceur  et  la  stabilité  de  la 
température  mettent  le  malade  à  l’abri  des 
causes  atmosphériques  de  refroidissement,  géné¬ 
ratrices  de  poussées  évolutives  et  de  complica¬ 
tions.  Klifiu,  le  climat  régularise  les  échanges, 
exerce  secondairement  sur  l’organisme  une 
influence  tonique  et  reconstituante  et  procure  aux 
malades  une  impression  de  bien-être  et  de  détente 
rapidement  ressentie  et  appréciée  par  eux. 

iuilicatloiis  du  climat  do  l’au.  — 
A.  Indications  de  premier  plan.  —  La  grande 
indication  du  climat  de  Pau  est  le  traitement  de 
l’éréthisme,  sous  toutes  ses  formes.  Ce  sont  les 
malades  atteints  d’affections  de  l’appareil  respi¬ 
ratoire  et  du  S3'stèine  nerveux,  principalement 
dans  leurs  variétés  éréthiques  ou  évolutives,  qui 
retirent  le  plus  grand  bénéfice  de  leur  séjour  dans 
cette  station. 

1“  Affections  de  i’àppareii  respiratoire.  — 
A  part  les  modalités  vraiment  par  trop  tor¬ 
pides,  dans  lesquelles  l’activité  fonctionnelle  du 
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malade  a  besoin  d’être  constamment  stimulée, 
toutes  les  variétés  de  la  tuberculose  du  poumon  et 
des  voies  respiratoires  se  trouvent  bien  du  climat 
de  Pau.  En  première  ligne,  il  faut  citer  les  formes 
de  début  delà  tuberculose,  toutes  les  formes  de 
début,  car  l’action  du  climat  est  d’autant  plus 
efficace  que  la  maladie  est  moins  avancée,  mais 
particulièrement  les  fonnes  à  début  brusque,  à 
réactions  violentes,  à  tendance  à  évolution  rapide, 
accompagnées  de  poussées  congestives  fréquentes 
et,  d’une  façon  générale,  toutes  les  variétés 
dans  lesquelles  se  manifeste  une  vitalité  exagérée 
ou  au  cours  desquelles  apparaissent  des  menaces 
de  complications  pleuro-pulmon aires  ou  larjm- 
gées.  Chez  les  prédisposés,  les  suspects,  l’envoi 
précoce  du  malade  à  Pau  prévient  souvent  et 
empêche  l’évolution  ultérieure  de  la  tuberculose. 

La  douceur  de  la  température,  l’absence  de 
grandes  variations  thermométriques,  un  état 
hygrométrique  également  éloigné  de  l’humidité  et 
de  la  sécheresse,  le  calme  de  l’atmosphère  et  l’in¬ 
fluence  sédative  de  sou  climat  rendent  le  séjour 
dans  cette  station  particulièrement  utile  à  la  très 
grande  majorité  des  tuberculeux  puhnonaires, 
à  toutes  les  étai)es  où  ils  sont  encore  curables. 
Ees  malades  nerveux,  fébriles,  congestifs,  ceux 
qui  dorment  mal,  les  tachycardiques,  les  dys¬ 
pnéiques,  les  tousseurs,  les  hémoptoïques  béné¬ 
ficient  tout  spécialement  du  climat,  ainsi  que 
les  tuberculeux  cardiopathes,  les  hj'perteudus, 
ceux  qui  sont  atteints  de  manifestations  pleurales 
ou  larjmgées.  Ce  serait  pourtant  une  grave  erreur 
que  d’attendre,  pour  envoyer  les  malades  dans 
cette  station,  que  le  mal  ait  fait  des  ravages  trop 
considérables  ;  nous  ne  saurions  trop  le  répéter, 
la  cure  climatique  sera  d’autant  plus  efficace  que 
l’affection  sera  plus  près  de  son  début  ;  il  est  bien 
évident  aussi'  que  scs  résultats  seront  d’autant 
plus  favorables  qu’il  s’agira  d’une  forme  moins 
grave  delà  maladie.  Ee climat,  en  tout  cas,  favo¬ 
risera  grandement  laciu-e  thérapeutique,  et  chaque 
saison  nous  fournit  de  nouvelles  preuves  des  résul¬ 
tats  particulièrement  brillants  que  donne,  sous 
son  influence,  la  méthode  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  combinée  à  l’action  bienfaisante  du  climat. 

Il  convient  enfin  de  signaler  ici  l’influence  favo¬ 
rable  qu’exerce  parfois  ce  climat  dans  certains 
cas  de  tuberculoses  aiguës,  caséeuses  ou  subaiguës 
qui  se  ralentissent  et  prennent  une  alliure  chro¬ 
nique  permettant  la  lutte  et  parfois  la  guérison. 

A  de  rares  exceptions  près,  toutes  les  autres 
affections  de  l’appareil  respiratoire  sont  heureu¬ 
sement  influencées  par  le  ch'mat  de  Pau.  Ees  bron¬ 
chites  aiguës,  les  bronchites  chroniques  avec 
poussées  congestives  ou  accompagnées  de  catarrhe. 


l’emphysème,  l’asthme,  surtout  l’asthme  ner¬ 
veux,  sont  généralement  améliorés  par  ce  climat. 
Il  convient  de  faire  une  place  toute  spéciale  à 
l’asthme  infantile,  dans  lequel  on  obscr\'e  des 
améliorations  remarquables  et  rapides  et  souvent 
même  la  guérison  définitive. 

2°  Affections  du  système  nerveux.  —  Ees  ner¬ 
veux  agités,  les  hj^peresthésiés,  les  inquiets,  les 
insomniques  se  trouvent  bien  du  climat  «  bro- 
muré  »  de  Pau.  Ees  névropathes  héréditaires  et 
les  prédisposés,  en  dehors  même  de  toute  autre 
affection,  subissent  l’heureuse  influence  du  climat 
qui  retarde  et  souvent  évite  chez  eux  l’éclosion  des 
accidents  ner\’eux.  Ees  surmenés,  qu’il  s’agisse 
de  surmenage  intellectuel  ou  de  surmenage  phy¬ 
sique,  sont  rapidement  améliorés.  C’est  la  neuras¬ 
thénie  qui  fournit  peut-être  ici  le  plus  grand 
nombre  d’indications.  Ee  système  nerveux  éimisé 
peut  se  reconstituer  aisément  grâce  à  l’extrême 
réduction  de  ses  dépenses  et  à  l’ambiance  sédative 
dans  laquelle  se  trouve  le  malade.  Ees  hysté¬ 
riques  et  les  vésaniques  subissent  aussi  heureuse¬ 
ment  l’influence  modératrice  du  climat. 

B.  Indications  de  second  plan.  —  Ces  indi¬ 
cations  s’adressent  à  tous  les  sujets  qui  craignent 
l’hiver  et  qui  ont  besoin  d’une  atmosphère  chaude, 
calme  et  tranquille,  aux  débilités,  aux  frileux,  aux 
vieillards  qui  n’ont  plus  assez  de  chaleur  natu¬ 
relle  et  qui  redoutent  le  froid,  aux  enfants  débiles 
ou  prématurés,  aux  convalescents.  E’éréthisme  car¬ 
diaque  et  circulatoire  et  les  troubles  qui  en  sont 
la  conséquence,  en  particulier  les  palpitations,  les 
accès  de  fausse  augine  de  poitrine  ne  tardent  pas 
à  se  modérer  et  finissent  même  par  disparaître  ; 
aussi  peut-on  envoyer  avec  avantage  dans  cette 
station  les  cardiaques  éréthiques,  les  faux  car¬ 
diaques,  les  hjqîertendus,  les  aortiques  angineux, 
les  basedowiens,  les  albuminuriques.  Ees  lym¬ 
phatiques  et  les  herjiétiques  sont  améliorés  et 
tonifiés.  Certains  rhumatisants  à  paroxj'smes 
particulièrement  douloureux,  les  épileptiques, 
les  choréiques,  les  algiques,  bénéficient  souvent  de 
l’action  sédative  du  climat  de  Pau  qui  convient 
également  aux  dyspeptiques  présentant  des 
crises  gastralgiques  et  irritatives,  et  contribue  à 
calmer  les  douleurs  des  tabétiques  ainsi  que  les 
phénomènes  d’excitation  des  paralytiques  géné¬ 
raux. 

Conlrc-indicationis.  —  Ees  contre-indica¬ 
tions  absolues  n’existent  pour  ainsi  dire  pas. 
Cependant,  il  vaudra  mieux  ne  pas  envoyer  à 
Pau  les  tuberculeux  torpides,  atones,  réagissant 
mal,  les  asystoliques,  les  goutteux,  les  nerveux 
trop  déprimés,  les  enfants,  les  vieillards  et  les 
convalescentsàréactionsinsuffisantes,leshyposthé- 
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niques,  et  eu  général  ceux  dont  la  vitalité  défi¬ 
ciente  réclame  un  climat  excitant  tel  que  celui  du 
bord  de  la  mer  ou  de  l’altitude. 

Technique  de  la  cure  climatique  :  res¬ 
sources  de  la  station. — I/’utilisation  du  cli¬ 
mat  se  réalise  par  la  cure  d’air,  toujours  possible 
grâce  à  la  douceur  de  la  température,  par  la  cure 
de  repos,  favorisée  par  l’influence  sédativ’e  du  cli¬ 
mat,  par  la  cure  de  soleil,  dépourv’ue  des  dangers 
que  présente  une  insolation  trop  brutale,  par  la 
cure  de  réeutraînement  que  rend  facile  la  dispo¬ 
sition  du  pays  et  la  variété  infinie  de  ses  prome 
nades,  par  la  cure  morale  enfin  à  laquelle  contri¬ 
buent  la  beauté  du  site  et  le  calme  de  l’ambiance, 
bes  pratiques  de  pneumothorax  thérapeutique  et 
celles  de  la  jihysiothérapie  (radiothérapie,  mécano- 
thérapie,  etc.)  sont  réalisées  à  Pau  dans  des  con¬ 
ditions  particulièrement  favorables. 

Les  ressources  mises  au  service  des  malades 
sont  :  le  boulevard  des  Pyrénées,  dont  le  long 
développement  présente  un  ensemble  de  galeries 
de  cure  et  de  promenades  dans  lequel  ou  trouve 
toutes  les  expositions  et  toutes  les  nuances  de 
températxire,  grâce  aux  deux  parcs  qui  le  pro¬ 
longent  à  l’est  et  à  l’ouest,  des  hôtels  modernes 
bien  situés  et  confortables,  de  nombreuses  pen¬ 
sions  de  famille,  des  villas  parfaitement  bien  com¬ 
prises  pour  la  cure  climatique,  des  maisons  de 
santé  adaptées  pour  la  plupart  à  la  cure  sanato¬ 
riale,  un  sanatorium  privé  pour  tuberculeux  pul¬ 
monaires,  une  maison  de  sauté  pour  les  fatigués 
et  les  ner\’eux,  un  préventorium  pour  les  enfants 
débiles  et  prédisposés,  un  bureau  d’hygiène  avec 
un  service  sévère  et  bien  outillé  en  vue  des  désin¬ 
fections,  un  laboratoire  de  bactériologie  avec 
observatoire  météorologique,  un  réseau  d’égouts 
moderne,  réalisant  l’évacuation  hygiénique  des 
matières  usées  et  résiduelles,  un  système  de  filtra¬ 
tion  qui  assure  la  pureté  de  l’eau  d’alimentation. 

La  période  optima  d’utilisation  du  climat 
s’étend  du  i®*'  octobre  au  31  mai  U  est  préfé¬ 
rable  que  les  malades  arrivent  assez  tôt  pour  tra-' 
verser  dans  les  meilleures  conditions  possibles 
la  période  parfois  un  peu  fatigante  de  l’acclima¬ 
tement,  période  qui  les  éprouvera  d’autant  moins 
qu’ils  n’auront  pas  attendu  que  des  froids  déjà 
vifs  rendent  trop  sensible  la  différence  entre  les 
régions  plus  septentrionales  qu’ils  viendront  de 
quitter  et  le  climat  doux  et  chaud  du  Sud-Ouest. 


L’ACTIÔN  PHYSIOLOGIQUE 
DE  LA  CURE  D’ALTITUDE 
A  FONT=ROMEU  (1  800  MÈTRES) 

le  D'  Marcel  TOUBERT 

,  Directeur  du  Centre  d'études  physiologiques  de  Fonl-Romeu. 

I.  Situation  géographique.  —  La  station 
climatique  de  Font-Ronieu (altitude  i  800  mètres), 
dont  le  développement  est  récent,  a  atteint  d’em¬ 
blée  une  renommée  parfaitement  justifiée,  et 
encore  insuffisante,  à  notre  idée,  dans  le  milieu 
médical. 

A  la  limite  sud  du  département  des  Pjnrénées- 
Orientales,  elle  est  séparée  de  Perpignan  par  80  ki¬ 
lomètres  d’une  route  des  plus  pittoresques.  EUe 
constitue  un  remarquable  centre  d’excursions. 
Elle  est  à  seize  heures  de  Paris  en  rapide. 

A  côté  du  moderne  palace  «  le  Grand  Hôtel  »  que 
la  Compagnie  des  hôtels  de  montagne  a  édifié 
en  1913,  ou  trouve,  nichés  dans  la  profonde  forêt 
de  pins,  de  nombreuses  villas  et  des  hôtels  plus 
modestes,  dont  la  quantité,  croissant  chaque 
année,  étend  la  superficie  de  P'ont-Romeu. 

C’est  kl  station  climatique  d’altitude  type  en 
France.  Elle  est  campée  sur  le  revers  sud  du  mas¬ 
sif  du  Carlitte  (3  404  mètres),  qui  l’abrite  des  vents 
humides,  et  sa  situation  lui  vaut  un  point  de  vue 
unique  sur  toute  la  riche  dépression  franco-espa¬ 
gnole  de  Cerdagne,  qu’elle  domine  de  800  mètres. 
Le  chemin  de  fer  électrique  qui  y  accède  présente 
un  tracé  remarquable,  remontant  toute  la  vallée  de 
la  Têt.  H  est  jalonné  de  ponts  célèbres  ;  c’est  la 
voie  ferrée  sans  crémaillère  la  plus  élevée  de 
France. 

II.  Caractères  climatiques.  —  De  cette 
situation  géographique  découlent  des  caractères 
climatiques  intéressants.  Le  point  essentiel  à 
retenir  est  que  l’on  y  rencontre  un  climat  médi¬ 
terranéen  sec,  ainsi  que  le  révèle  la  présence  d’une 
végétation  qui  ne  dépasse  en  général  pas  i  200 
mètres. 

lît  nous  nous  devons  d’insister  sur  ce  fait 
tout  à  fait  exceptionnel  d’un  climat  sans  hrouil- 
lards,  alors  que  Font-Romeu  se  trouve  à  8  kilo¬ 
mètres  seulement  de  Montlouis,  qui  participe,  par 
le  Capcir  et  l’Ariège,  du  climat  océanique,  et  non 
loin  de  Puigeerda,  qui  est  imprégné  de  l'humi¬ 
dité  locale  émanant  des  rivières  du  Sègre  et  du 
Carol  (O.  Mengel). 

La  pression  atmosphérique  y  est  de  618  mîllî- 
mètres  de  mercure  environ,  sujette  à  de  très  faibles 
variations.  L’air  est  frms  et,  grâce  aux  écrans 
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naturels  (forêts  et  crêtes)  qui  ne  laissent  parvenir 
à  Font-Romeu  que  les  courants  venant  de  l’Urgel. 
véritable  oasis  méditerranéenne,  il  y  a  peu  de 
vents. 

I/ensoleülement  étant  long  et  très  efficace, 
l’héliothérapie  peut  être  pratiquée  avec  succès 
sur  toute  l’étendue  de  la  station,  aux  fenêtres 
mêmes  du  Grand  Hôtel.  Aussi  la  Fédération  des 
pupilles  a-t-elle  édifié  dans  la  forêt,  à  quelques 
kilomètres,  l'important  Solarium  d’Odeillo-Super- 
bolquère. 

L’exposition  au  midi  assure  enfin  une  égalité  de 
température  très  appréciable,  en  saison  d’hiver 
comme  en  saison  d’été. 

III.  Le  laboratoire  d’études  physiol:- 
giques.  —  Nouvelle  venue  en  matière  de  cure  d’al¬ 
titude  et  désireuse  de  suivre  l’exemple  des  sta¬ 
tions  réputées  de  la  Suisse,  la  Compagnie  du  Midi  a 
créé  en  1922,  dans  le  Grand  Hôtel  même,  un  labo¬ 
ratoire  dont  elle  a  confié  la  direction  au  regretté 
professeur  Langlois.  Celui-ci,  assisté  du  D''  bail- 
lie,  y  entreprit  des  recherches  en  vue  de  noter,  chez 
le  sujet  normal  —  ici,  le  cmiste  de  l’hôtel  —  les 
modifications  importantes  des  fonctions  vitales 
et  d’essayer,  en  coordonnant  les  indications, 
de  faire  reculer  l’empirisme  qui  a  régné  en  maître 
dans  les  cures  d’altitude. 

Ce  laboratoire  est  à  la  disposition  de  toute  per¬ 
sonne  résidant  à  Font-Romeu.  Une  fiche  est  éta¬ 
blie  par  visiteur  et  sur  chacun  d’eux  on  procède  au 
moins  à  deux  examens  ;  le  premier  aussi  proche 
que  possible  de  l’arrivée.  En  1923.  le  professeur 
Nattan-Larrier,  assisté  de  M.  Vieu,  a  dirigé  le 
centre. 

Nous  avons  été  chargé  en  1924  de  cette 
mission.  Nos  livres  portent  132  observations  de 
curistes  qui  ont  été  heureux  de  se  prêter  à  l’en¬ 
quête  et  qui  ont  gardé  leur  fiche  personnelle,  rap¬ 
portant  à  leur  médecin  le  test  irréfutable  des  amé¬ 
liorations  obtenues. 

IV.  Examens  pratiqués  au  laboratoire.  — 
Le  programme  d’études  dressé  par  le  professeur 


Langlois,  et  pratiquement  réalisé,  est  le  suivant  : 

Pesée  régulièrement  pratiquée. 

I.  Mesure  de  l’ampliatiou  tlioraeique 
lîxameu  de  (  (axillaire  xiphoïdicnne) . 

la  fonction  II.  Mesure  du  rythme  respiratoire, 
respiratoire./  III.  Mesure  de  là  capacité  respiratoire. 

IV.  Mesure  de  la  ventilation  pulmonaire. 

/  I.  Pouls. 

Examen  de  \  II.  Mesure  de  la  pression  artérielle, 
la  fonctionr  III.  Durée  maxinia  de  l’apnée  volontaire, 
circulatoie.  /  IV.  Recherche  des  modifications  du  pouls 

\  dans  l’apnée. 

-  Mesure  des  temps  de  réaction  psycho- 
Plxamen  du  l  motrice  aux  excitations  : 

système  I.  Visuelle. 

nerveux.  /  II.  Auditive. 

,  III.  TactUe. 

V.  Résultats  observés.  —  A.  Appareil  res¬ 
piratoire.  —  C’est,  comme  on  pouvait  s’}'  at¬ 
tendre,  dans  le  domaine  de  cet  appareil  que  l’on 
note  les  résultats  les  plus  nets  et  les  plus  heureux. 
Nous  avons  étudié  successivement  les  effets  de 
l’altitude  sur  : 

a.  Des  périmètres  thoraciques  ; 

b.  Da  capacité  pulmonaire  ; 

c.  La  ventilation  ; 

d.  I,e  rythme. 

a.  On  observe  tout  d’abord  l’augmentation  des 
périmètres  thoraciques  en  inspiration.  Nous  avons 
sous  les  yeux  les  chiffres  de  notre  observation 
LXXXVI.  Nous  notions,  le  ii  juillet  1924,  un 
périmètre  axülaire  de  i“,02  (inspir.)  et  o'“,9i 
(expir.)  et  un  périmètre  xiphoïdien  de  o“,95 
(inspir.)  et  o“,9i  (expir.).  Un  mois  plus  tard,  les 
chiffres  étaient  :  pour  le  périmètre  axillaire, 
i“>035  et  o“,92  ;  jiour  le  périmètre  thoracique, 
o“,93  et  o“,88. 

Ainsi,  le  type  respiratoire  est  bien  le  tj-pe  su¬ 
périeur,  comme  le  montre  l’augmentation  jilus 
grande  du  périmètre  axillaire. 

Cela  permet  de  supposer  que  l’aération  des  som¬ 
mets  se  fait  mieux  que  dans  les  villes  où  le  tj’pe 
respiratoire  est  fréquemment  le  tjqie  abdominal. 
Voici  les  chiffres  de  l’observation  LXXXVIII 
(enfant  de  neuf  ans  et  demi)  : 
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Inspir. 

Expir. 

Diff. 

1  Inspir. 

Expir. 

Diff. 

Périmètre  axillaire . 

Périmètre  xiphoïdien  . . . 

0  “,66 
o“,635 

o-o-sg 

o“.55 

7  cm. 
8cm,5 

o“,675 

1  o'“,64 

o“,59 

8  cm.  ' 

Observation  II.  —  Homme  de  vingt-sept  ans  : 


Arrivée.  Après  rx  mois. 


Inspir?”'''  ^ 

Expir? 

Inspir. 

Expir. 

Périmètre  axillaire . 

O®. 88 

o“,94 

o-,85 

Périmètre  xiphoïdien . 

o">,84 

o“,9i 

o“,84  i 

Gain. 
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Observation  IV.  —  Garçonnet  de  huit  ans  et  demi  : 

ARRIVEË. _  ^  APRfîS  UN  a 

Inspir. 


i8  Avril  IÇ23. 


Périmètre  axillaire .  f 

Périmètre  xiphoïdien .  c 

vSur  132  cas  observés,  le  chiffre  d’accroissement  de 
l’ampliation  respiratoire  axillaire  a  été  de  3“™,33, 
pendant  la  saison  d’été. 

b.  La  capacité  pulmonaire  est  également  aug¬ 
mentée.  ISTous  n’avons  pu  l’apprécier  que  par  la 
mesure  de  l’expiration  (aux  spiromètres  de  Ver- 
din  et  de  Pescher).  Il  est  hors  de  doute  que  l’étude 
importante  serait  celle  de  l’inspiration.  Nous 
emploierons  la  saison  prochaine  le  masque  de 
Pech,  pour  étudier,  à  défaut  de  la  seule  inspira¬ 
tion,  le  débit  resjnratoire.  Voici,  pris  en  exemple, 
les  chiffres  de  l’observation  XXIX  (Jeune  homme 
bien  portant).  Mesure  au  t'erdin  le  x8  août  1922  : 
41,9  ;  le  28  août  ;  51,4  ;  le  4  septembre  :  51,5.  Le 
chiffre  d’augmentation  (moyenne)  est  de  0^,92. 

c.  Quant  à  la  ventilation  pulmonaire,  mesurée 
avec  le  sac  de  Haller  et  la  soupape  de  Tissot, 


Expir.  1 

Inspir. 

Expir. 

Gain. 

o™,6i  1 

o">,68 

o“,57  ! 

7  cm 

o“,63  i 

o“,05 

om.gS  . 

PneuinoRrammcs  successifs. 

Jeune  liomnie  vingt  et  un  uns,  arrivé  le  15  juillet  1924. 

A.  q  août  11)24.  Capaeité  vitale  :  —  Ventilation  (en  une  luhmte)  :  r3*,65. 

—  RyUimc  respiratoire  :  24.  —  Pouls  :  bq.  —  Amiiliatîon  thoracique  axillaire  : 
6“",5.  --  Ampliation  thoracique  xiphoïde  :  8  centimètres. 

I).  2?  août  11)24,  au  retour  d'un  séjour  de  (luinze  jours  au  niveau  de  la  mer. 
Capacité  vitale  :4*,55.  —  Ventilation  (en  une  minute)  :  io',66.  —  Rythme  respira¬ 
toire  :  20.  —  Pouls  :  7û.  —  Ampliation  thomcique  axillaire  :  7 
tnomcique  xiphoïde,  ii  eentimétres. 

elle  augmente  également  :  les  chiffres  obser¬ 
vés  dépassent  rapidement  10  litres-minute. 

d.  Le  rythme  respiratoire  est  accéléré  les  pre¬ 
miers  jours,  puis  il  se  stabilise.  L’observation XGV, 
pri.se  pour  tyjie,  nous  donne  : 

I?n  plaine,  18  inspirations-minute  ;  deux  jours 
après,  25  ;  un  mois  jilus  tard,  20.  Nous  attachons 
une  grande  importance  à  la  mesure  du  rj-thme  res¬ 
piratoire.  Il  faut,  en  effet,  interdire  les  exercices  vio¬ 
lents  (tennis,  grandes  excursions)  tantquelerj’thme 
offre  les  caractères  d’un  essoufflement  au  repos. 

B.  Appareil  circulatoire.  —  La  grosse  crainte 
du  praticien  interrogé  sur  l’opiiortmiité  d’une  cure 
en  montagne  est  l’état  de  la  tension  artérielle. 

Or,  il  nous  a  semblé  que  l’hypertendu  supportait 


bien  le  séjour,  et  nous  n’avons  eu  connaissance 
d’aucun  trouble  sérieux  chez  nn  tel  sujet. 

Notre  observation  CXXA''  (il  s’agit  d’un 
homme  de  soixante-quatre  ans)  porte  une  tension 
au  Pachon  de  Mx  23,5-3»In  11,5.  Ce  sujet  n’était 
pas  gêné,  ne  se  savait  pas  hypertendu  et  vivait 
d’une  vie  normale,  mangeant  beaucoup  et  se 
promenant  souvent.  L’observation  LXXXIV 
(homme  de  cinquante-six  ans)  donne  les  chiffres 
suivants  :  Mx  17-Mn  9,5,  sans  rien  signaler 
comme  trouble.  L’observation  LXXVIII  (homme 
de  soixante-douze  ans)  porte  hlx  23-Mn  13.  L’in¬ 
téressé  eut  mie  épistaxis  deux  jours  après  son 
arrivée,  et  son  séjour  d’un  mois  fut  sans  autre  inci¬ 
dent.  Ces  faits  méritaient  d’être  signalés. 

Quant  à  l’influence  des  i  800  mètres  d’altitude 
sur  la  tension  du  sujet  normal,  elle  est  peu  appré¬ 
ciable.  Parfois,  lors  de  la  crise 
d’acclimatement,  dont  nous  di¬ 
rons  un  mot  plus  loin,  nous  avons 
observé  une  hausse  passagère,  ne 
dépassant  pas  mi  centimètre  de 
mercure  et  ne  persistant  pas 
après  la  première  semaine.  Men¬ 
tionnons  aussi  qu’un  curiste  hj’po- 
tendu  (Mx  ii-Mn  6)  qui  ne  res¬ 
sentait  aucun  trouble  à  l’hôtel, 
avait  le  mal  des  montagnes  avec 
sjmcopes  dès  qu’il  excursionnait  à 
2  000  mètres  et  au-dessus. 

C.  État  général.  —  Pour  étudier 
les  modifications  de  l’état  général 
du  point  de  vue  physiologique,  il 
faudrait  s’adresser  au  métabo- 
Auipiiaüon  lisme  basai.  Notre  organisation 
ne  nous  a  pas  jjermis  de  le  faire. 

Nous  avons  observé  chez  tous  les  curistes  sans 
exception  une  euphorie  manifeste,  un  appétit  aug¬ 
menté,  une  vitalité  très  grande.  lît  cependant,  nous 
n’avons  pas  noté  d’accroissement  notable  du  poids. 
Au  contraire,  les  sujets  gras,  agissant  modérément, 
maigrissent,  ce  qui  paraît  démontrer  que  l’orga¬ 
nisme  se  défait  de  ses  graisses  en  excès.  T’^n  jeune 
homme  de  dix-sept  ans  frisant  l’obésité  est  passé 
du  II  juillet  au  9  août  1924  de  84''b,8oo  à 
82''8,6oo. 

D.  Système  nerveux.  —  Nous  avons  remarqué 
Une  amélioration  des  temps  de  réaction  psycho¬ 
motrice,  due  vraisemblablement  au  repos.  D’une 
façon  moyenne,  à  l’arrivée  les  chiffres  étaient  voi¬ 
sins  de  ceux-ci  : 
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Réaction  visuelle  ;  30  centièmes  de  seconde. 

Réaction  auditive  ;  13  —  — 

Réaction  tactile  :  12  — 

I/’amélioratiou  a  réduit  ces  temps  de  2  à  8  cen¬ 
tièmes  de  seconde. 

E.  Acclimatemeut.  —  Il  est  aisé  de  com¬ 
prendre  qu’un  organisme  passant  de  0  à  i  800 
mètres  en  quelques  heures  réagisse.  C’est,  du  reste, 
sur  ce  fait  qu’est  basée  l’action  tonique  des  climats 
d’altitude,  action  dont  on  recherche  les  bienfaits. 
Cet  effet  physiologique  de  l’altitude,  le  médecin 
peut  le  noter  toujours  :  il  se  manifeste  par  une 
accélération  du  pouls,  de  la  respiration,  une  hausse 
de  la  tension  par  exemple,  ces  symptômes  res¬ 
tant  seulement  objectifs,  mais,  sur  un  organisme 
dont  un  appareil  est  —  peu  ou  prou  —  déficient; 
l’acdimatement  ne  se  fait  pas  sans  donner  nais¬ 
sance  à  quelque  trouble  léger  de  cet  appareil  :  aux 
signes  objectifs,  s’ajoute  alors  uu  trouble  subjectif 
qui  frappe  le  curiste  et  peut  même  l’émouvoir, 
s’il  n’est  pas  prévenu.  Ce  sont  des  bourdonnements 
d’oreille,  des  épistaxis,  des  migraines,  des  crises 
de  diarrhée  ou  de  constipation,  des  insomnies  et 
des  étouffements  nocturnes.  H  ne  faut  attacher  à 
ces  incidents  qu’une  valeur  indicative.  En  deux 
ou  trois  jours,  la  réaction  est  faite  et  ces  symp¬ 
tômes  disparaissent.  Il  est  bon  d’en  être  prévenu 
pour  ne  pas,  le  cas  échéant,  s’en  inquiéter. 

VI.  Conclusions.  —  En  résumé,  on  peut 
tirer  des  trois  saisons  d’études  physiologiques  pra¬ 
tiquées  à  Font-Romeu,  les  conclusions  suivantes  : 

a.  Résultats  très  favorables  du  séjour  sur  l’ap¬ 
pareil  respiratoire  :  aération  parfaite,  bonne  amplia¬ 
tion  de  la  cage  thoracique,  les  enfants  et  les  insuffi¬ 
sants  respiratoires  bénéficiant  tout  particulière¬ 
ment  de  cette  gymnastique  respiratoire  continue. 

b.  E’action  tonique  est  considérable.  Il  faut 
donc  que  le  curiste  possède  un  fond  suffisant  pour 
réaliser  sans  dommage  l’adaptation  de  son  orga¬ 
nisme  aux  nouvelles  conditions  de  vie.  Aussi, 
tandis  que  la  cure  fera  merveille  chez  les  conva¬ 
lescents,  les  affaiblis,  les  déprimés  et  les  surmenés, 
elle  ne  conviendra  pas  aux  cachectiques,  aux 
grands  nerveux  excitables,  aux  organismes  usés. 

c.  Ea  dépression  barométrique  a  une  légère 
action  congestive  sans  danger  pour  les  hypertendus 
légers  et  qui  ne  présentent  pas  de  lésion  organique* 
On  doit  pourtant  avertir  d’un  écueil  possible  les 
congestifs  diathésiques,  les  pulmonaires  hémo¬ 
ptoïques,  les  asthmatiques  et  les  hémophiles.  On 
recommandera  surtout  au  curiste  entrant  dans  un 
de  ces  groupes,  et  aussi  à  l’hypertendu,  d’éviter  les 
promenades  répétées  en  automobile,  car,  toute 
sortie  de  Font-Romeu  en  voiture  comporte  une  dé¬ 
nivellation  rapide  d’au  moins  600  mètres,  produi¬ 
sant  un  vrai  coup  de  bélier  aéro-d3mamique. 

Tels  sont  Its  faits  d’expérience  que,  sur  les 
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conseils  de  M.  le  i)rofesseur.  Nattan-Earrier,  nous 
avons  cru  devoir  publier. 

11  nous  a  paru  utile  aussi  de  faire  savoir  que 
l’on  peut  trouver  eu  France,  dans  tm  site  incom¬ 
parable,  avec  un  confort  parfait,  une  station  d’al¬ 
titude  qui  n’a  rien  à  envier  aux  stations  étran¬ 
gères  les  plus  réputées. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diabète  et  grossesse. 

La  présence  du  sucre  dans  Turine  chez  une  femme 
enceinte  peut  relever  de  causes  très  différentes.  Rathicry 
{Progrès  médical,  7  février  1925)  montre  l’importance 
qu’il  y  a  à  les  différencier  ;  il  peut  s’agir  de  lactosurie,  de 
diabète  rénal,  de  diabète  vrai. 

La  lactosurie  est  extrêmement  fréquente  (40  p.  100) 
dans  les  quelques  semaines  qui  précèdent  l’accouchement  ; 
elle  est  faible  (iB‘',5  à  2  grammes  par  litre),  elle  tend  à 
s’élever  à  mesure  qu’on  s’approche  du  terme. 

Elle  peut  Être  remplacée  par  une  glycosurie  légère  {i  à 
4  grammes  par  litre),  qui  apparaît  avant  la  lactosurie, 
coexiste  avec  celle-ci  et  lui  cède  le  pas  à  mesmre  que  les 
fonctions  mammaires  se  développent.  Le  lactose  n’ appa¬ 
rat  pas  constamment  dans  l’urine  après  l’accouchement, 
mais  il  y  apparaît  fréquemment;  il  s’observe  dès  le 
jour  du  travail,  et  diminue  au  fur  et  à  mesure  que  l’en¬ 
fant  tette  mieux  :  la  lactosurie  à  ce  moment  tient  avant 
tout  à  la  stagnation  du  lait  dans  une  mamelle  fonction¬ 
nant  activement.  Pendant  la  lactation,  la  lactosurie  ne 
survient  qu’en  cas  de  stase  lactée  poiu  des  motifs  divers. 
La  lactosurie  gravidique  n’a  aucune  gravité,  et  ne  doit 
conduire  à  aucim  traitement  particulier. 

Les  cas  de  glycosurie  coexistant  avec  une  glycémie 
normale  {diabète  rénal)  paraissent  être  assez  fréquents 
dans  la  grossesse  ;  on  ignore  complètement  les  raisons  de 
cette  hyperméabilité  du  rein  au  glycose.  U  ne  semble  pas 
que  celle-ci  ait  une  valeur  pronostique  grave  ;  néanmoins, 
ces  prétendus  diabètes  rénaux  peuvent  quelquefois  évo¬ 
luer  à  la  façon  des  diabètes  vrais. 

Le  diabète  vrai  peut  coexister  avec  la  grossesse.  Les  cas 
de  diabète  simple  avec  grossesse  ne  sont  pas  très  rares  : 
si  la  malade  se  soigne,  suit  uu  régime  correct,  la  grossesse 
peut  arriver  à  terme  dans  de  bonnes  conditions.  La  gros¬ 
sesse  peut  aggraver  im  diabète  préexistant,  surtout  s’il 
s’agit  d’ime  forme  consomptive.  Si  l’on  constate  un  faible 
coefficient  d’assimilation  hydrocarbonée,  la  grossesse  peut 
favoriser  indirectement  l’éclosion  de  l’addose,  et  direc¬ 
tement  en  créant  des  phénomènes  d’insuffisance  hépa¬ 
tique.  Rathery  distingue  deux  types  cliniques  :  les 
cas  où  le  diabète  est  antérieur  à  la  grossesse,  ceux  où  il 
ne  survient  qu’à  l’occasion  de  celle-ci. 

Dans  le  diabète  simple,  un  régime  approprié  est  suffi¬ 
sant  ;  dans  le  diabète  consomptif,  ime  ciue  d’insuline 
associée  au  régime  équilibré  sera  conseillée. 

Une  femme  atteinte  de  diabète  intermittent  n’appa¬ 
raissant  qu’à  propos  de  lu  grossesse  et  disparaissant 
ensuite,  doit  continuer  à  être  stuveillée  pendant  des  mois. 

P.  Bi,amouïier. 

Les  intoxipations  accidentelles  par  l’huile 
d’aniline  employée  comme  parasiticide. 

D’assez  nombreux  cas  d'intoxication  par  l’huile  d’ani¬ 
line  ont  été  observés  depuis  quelques  années  dans  la 
région  lyonnaise  :  ils  sont  dus,  eu  général,  à  l’emploi  de 
ce  produit  comme  parasiticide. 

gt  EtiSnniî-Mautin  {Journal  de  tnédecine  de  Lyon,  20  no- 
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vcmbrc  1924)  expose  la  question  dans  toute  son  ampleur . 
Après  avoir  étudié  l’intoxication  expérimentale,  il  jjasse 
en  revue  les  voies  d’absorption  du  toxique  chez  l’homme  : 
voie  digestive  par  absorption  accidentelle  de  l’huile  d’aiii- 
line  ;  voie  cutanée  (simple  contact  de  la  peau  des  doigts 
avec  le  liquide  toxique,  frictions  du  cuir  chevelu  pour 
débarrasser  des  enfants  de  pédiciüose)  ;  voies  respira¬ 
toires  (séjour  dans  une  pièce  désinfectée  avec  ce  produit). 

I,a  symptomatologie  de  l’intoxicatiou  par  l’aniline 
présente  une  allme  clinique  caractéristique.  Deux  symp¬ 
tômes  sont  constants  :  la  coloration  spéciale,  bleu  ar- 
ardoisé,  des  muqueuses  et  de  la  peau  ;  les  phénomènes 
de  dépression,  de  somnolence  et  de  coma. 

ly’intoxication  est  plus  ou  moins  grave,  suivant  la 
susceptibilité  des  sujets  qui  y  sont  soumis  ;  elle  est  plus 
intense  suivant  la  résistance  constituée  par  l’âge  et  l’ac¬ 
coutumance. 

IJans  les  usines  où  l’on  manipule  l’aniline,  on  observe 
des  intoxications  larvées  ;  maux  de  tête,  fatigue  générale, 
augmentation  progressive  de  la  teinte  bleu  ardoisé  des 
téguments  sont  les  signes  qui  attirent  l’attention. 

Iv’intoxicatiou  par  l’huile  d’aniline  employée  comme 
parasiticide  peut  amener  les  accidents  les  plus  graves  chez 
les  femmes  enceintes  et  provoquer  la  mort  du  fœtus  in 
utero  :  Martin  en  rapporte  une  observation  démoiistra- 

Le  plus  souvent,  les  malaises  constatés  disparaissent 
rapidement  par  l’aération  et  le  repos  ;  dans  les  intoxi- 
tions  graves,  il  faut  recourir  à  l’inhalation  d’oxygène, 
aux  injections  d’huile  cami)hrée  et  d’oxygène,  à  la  trans¬ 
fusion  du  sang. 

Iv’huile  d’aniline  est  un  toxique  dont  il  faut  réglementer 
la  vente  et  l’emploi  au  même  titre  que  les  substances  pré¬ 
vues  par  la  loi  du  14  septembre  1916. 

i^  Bi,amoutiicr. 

Paralysie  isolée  du  sciatique  poplité  externe 
post-typhoïdique. 

l’armi  les  complications  nerveuses  de  la  fièvre  typhoïde, 
les  atteintes  du  système  périphérique  occupent  une  place 
imjiortante  :  elles  peuvent  intéresser  plusieurs  nerfs, 
simultanément  ou  successivement  ;  moins  souvent  elles 
sont  localisées  à  un  seul  tronc  nerveux,  et  c'est  alors  le 
cubital  qui  est  ordinairement  atteint. 

I<a  paralysie  isolée  du  sciatique  poplité  externe  est, 
par  contre,  assez  rare  :  Roger  et  Reboue-IvACIiaux  eu 
rapportent  ime  observation  intéressante  constatée  chez 
im  jeime  homme,  trois  semaines  après  une  dothiéneutérie 
bénigne,  causée  par  l’absorption  de  moules  ;  le  déficit 
était  strictement  moteur.  Aucune  circonstance  récente  ne 
lient  être  retenue  pour  occasionnelle  du  syndrome  para¬ 
lytique  ;  mais  les  auteurs  pensent  qu’il  faut,  dans  ce  cas, 
faire  jouer  im  rôle  prédisposant  aux  tissus  cicatriciels  de 
la  région  rotulieuuc  et  pré-péronière,  résultant  d’une 
blessure  ancienne  â  ce  niveau  ;  ces  tissus  ont  pu  réaliser 
eu  ce  point  et  alentour,  au  voisinage  du  tronc  du  scia¬ 
tique  poplité  externe,  ime  zone  de  moindre  résistance, 
favorisant  l’infection  de  ce  nerf  et  lui  permettant  de  se 
manifester.  P.  Beamoutikr. 

La  fièvre  de  Malte  chez  l’enfant  (enfant  de 
dix-hult  mois  guéri  en  vingt  Jours  par  la 
vacclnothéraple), 

Roziiî.s  {Progrès  médical,  24  jani-ier  11)25)  rapporte 
l’ob.servation  d’un  enfant  absorbant  un  litre  de  hit  de 
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chèvre  cru  par  vingt-quatre  heures,  et  chez  lequel  le 
diagnostic  fut  affirmé  par  le  sérodiagnostic  de  Wright, 
dès  le  cinquième  jour,  la  vaccinothérapie  est  instituée 
au  moyeu  du  vaccin  iodé  de  Ranque  et  Senez  ;  on  com¬ 
mence  par  injecter  quelques  gouttes.  Au  treizième  jour, 
deuxième  injection  d’un  quart  de  centimètre  cube,  puis, 
trois  jours  après,  nouvelle  injection  d’im  demi-centi¬ 
mètre  cube.  I,es  injections  de  vaccin  furent  parfaitement 
tolérées  et  la  guérison  obtenue  au  vingtième  jour. 

G.  Boueanger-PieeT. 

L’Immunisation  spontanée  et  provoquée  contre 
la  diphtérie. 

Iv’immunité  complète  ou  relative  de  certains  individus, 
connue  depuis  longtemps,  a  pu  être  déterminée  exacte¬ 
ment  par  la  réaction  de  Schick.  Cette  réaction  a  permis 
d’établir  que  l’état  réfractaire  était  plus  fréquent  chez 
l’enfant  âgé  que  chez  le  plus  jeune,  chez  les  citadins  que 
chez  les  ruraux.  I,a  précocité  d’apparition  de  l’immunité 
spontanée  parait  liée  à  la  multiplicité  des  contacts  inter¬ 
humains,  contacts  discrets  et  vaccinants  (P.  Bbreboui,- 
EET,  Rev.  de  pathol.  comparée,  20  janvier  1925).  Cette 
hypothèse  a  été  vérifiée  par  les  rechcrclies  de  l’auteur 
sur  des  enfants  d’un  service  de  chroniques,  isolés  du 
contact  de  la  rue.  R’état  réfractaire  s’est  montré  surtout, 
non  chez  les  sujets  les  plus  âgés,  mais  chez  ceux  hospitalisés 
depuis  le  plus  longtemps.  Chez  tous  les  enfants,  même  peu 
âgés,  mais  ayant  un  an  de  séjour,  la  réaction  de  Schick 
s’est  montrée  négative  ;  de  plus,  les  réactions  d’abord 
positives  ont  jieu  à  jieu  disparu.  Une  épidémie  de  diphté¬ 
rie  apparue  n’a  frappé  que  les  enfants  ayant  moins  de 
quatre  mois  de  séjour.  Cette  immunisation  spontanée 
est  vraisemblablement  le  fait  de  petites  angines  vacci¬ 
nantes  passées  inaperçues  le  plus  souvent.  Des  faits 
eonstatés  par  Dudley,  parmi  les  élèves  de  l’éeole|de  Green¬ 
wich,  sont  exactement  superposables.  I/immunisation 
spontanée  s’explique  donc  par  des  «  contacts  successifs 
avec  le  bacille  diphtérique,  agissant  comme  antigène, 
Aît  cessant  d’être  pathogène  ». 

D’auteur  étudie  ensuite  les  moyens  employés  pour 
réaliser  l’immunisation  provoquée  (sérothérapie  curative 
et  préventive,  celle-ci  de  préférence  avec  l’antitoxine 
purifiée).  A  cette  immunisation  passive,  très  forte  mais 
temporaire,  des  recherches  récentes  ont  iiermis  d’ajouter 
une  immunisation  active,  durable.  Da  vaccination 
antidiphtérique,  grâce  à  l’anatoxine  de  Ramou,  est  entrée 
dans  une  voie  de  réalisation  pratique. 

G.  Boui.ANGER-rii.E’l'. 

L’opération  lacrymale 
de  Dupuy-Dutemps  et  Bourguet. 

Cette  intervention,  qui  a  pour  but  de  réaliser  xme  com- 
mimication  durable  entre  le  sac  lacrymal  et  la  muqueuse 
nasale,  a  complètement  trimsformé  le  pronostic  de  la 
'  dacryocystite  chronique,  ainsi  que  l’ont  montré  récem¬ 
ment  IIussox  et  JeandbeizE  (Revue  générale  d’ophtal¬ 
mologie,  oct  1924).  D'opération  est  complètement  indo¬ 
lore,  avec  une  anesthésie  locale  réalisée  seulement  avec 
3  centimètres  cubes  de  novocaïne  à  3  p,  loo  ;  on  peut 
alors,  après  avoir  récliné  le  sac  lacrymal,  trépaner  la 
crête  osseuse  et,  au  travers  d’une  large  brèche  osseuse, 
inciser  la  muqueuse  nasale  afin  de  l’anastomoser  avec  le 
sac  lacrymal  nu  préalable  fendu  dans  le  sens  de  la  hau¬ 
teur  ;  la  cicatrice  et  la  guérison  se  produisent  sans  cica¬ 
trice  apjiarente  en  six  â  sept  jours. 
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Ce  procédé,  qui  donne  les  plus  brillants  résultats  dans  la 
dacryocystlte  chronique,  est  applicable  aussi  aux  ecta¬ 
sies  du  sac  et  au  larmoiement  simple  ;  il  est  également 
tout  à  fait  recommandable  dans  les  cas  où  coexistent  une 
lésion  lacrymale  et  un  ulcère  de  cornée  et  dans  les  cata¬ 
ractes  compliquées  d’imperméabilité  où  de  rétention 
lacrymale. 

I,es  auteius  concluent  d’après  leiurs  statistiques,  qui 
comportent  déjà  près  de  cent  cas,  que  faire  une  dacryo- 
stomie  plastique  type  Dupuy-Dutemps-Bourguet,  c'est 
faire  la  cure  radicale  de  la  dacryocystlte  ;  le  problème 
est  résolu  dans  le  sens  le  plus  heureux  pour  le  patient, 
«  car  les  intérêts  de  la  clinique  et  de  la  physiologie  sont 
réservés  »  B.  MERIGOT  DE  Treigny. 

La  leucopèdèse  gastrique. 

L’évolution  des  leucocytes  dans  le  tractus  digestif  a 
surtout  été  étudiée  dans  l’intestin,  mais  elle  est  également 
très  importante  dans  l’estomac  et  elle  y  présente  des 
caractères  bien  particuliers  :  Marchal  [Thèse  de  Paris, 
1925)  en  fait  une  étude  intéressante  ;  il  donne  le  nom  de 
leucopèdèse  à  la  présence  de  leucocytes  dans  la  cavité 
gastrique. 

La  muqueuse  de  l’estomac  est  très  perméable  aux  glo¬ 
bules  blancs,  essentiellement  pendant  les  périodes  diges¬ 
tives  ;  elle  est  le  siège  de  diapédèse,  aussi  bien  pour  les 
mononucléaires  que  poiu  les  polynucléaires.  La  leuco- 
pédèse  et  la  sécrétion  glandulaire  de  l’estomac  sont  des 
fonctions  solidaires  dans  leur  nature  :  on  ne  peut  pas 
obtenir  de  suc  gastrique  sans  leucocytes.  Par  contre,  les 
deux  sécrétions  n’évoluent  pas  parallèlement,  et  leurs 
intensités  se  montrent  souvent  dissociées  :  c’est  ainsi 
que  presque  toujours  les  leucocytes  affluent  dans  l’es¬ 
tomac  avant  que  celui-ci  ait  amorcé  sa  sécrétion  chimique. 
Sous  l’influence  de  l’appétit,  on  observe  des  dissocia¬ 
tions  de  la  leucopèdèse  et  de  la  sécrétion  chlorhydrique  : 
HCl  en  plus,  leucocytes  en  moins  ou  dissociation  de  sens 
contraire  avec  l’atropine  ou  avec  le  sucre  (le  vague  règle 
l’excitation  sécrétoire  et  la  modération  de  la  leucopé- 
dèse) . 

Les  leucocytes  émigrés  dans  l’estomac  ne  libèrent  leius 
ferihents  qu’au  prix  d’une  destruction  protoplasmique  ; 
puis  les  noyaux  eux-mêmes  sont  évacués  dans  l’intes¬ 
tin  ;  les  globules  blancs  accomplissent  donc  un  rôle  digestif 
et  un  rôle  antitoxique  dans  l’estomac.  Leur  évolution 
s’effectue  en  harmonie  avec  les  autres  mécanismes  de  la 
digestion.  Dans  les  gastrites,  l’infiltration  de  la  muqueuse 
en  globules  blancs  devient  considérable,  sans  qu’il  }•  ait 
nécessairement  parallélisme  de  l’exode  leucocytaire. 

P.  BEAMOUTIER. 

Contribution  à  l’étude  de  l’oxygénothérapie. 

L’importance  de  cette  thérapeutique  est  actuellement 
indiscutable  et  les  applications  de  la  méthode  sont  fort 
nombreuses  (D'  Lms  Vaeero  Carreras,  Clinica  y 
Laboratorio,  nov.  1924). 

L’oxygène  favorise  les  échanges  respiratoires,  diminue 
le  nombre  des  pulsations,  augmente  le  nombre  des 
globules  rouges  et  leur  teneur  en  hémoglobine  en  même 
temps  que  s’abaisse  la  température  générale  et  que  se 
produit  une  augmentation  de  l'urée  de  l’urine. 

L’oxygène  détermine  encore  une  légère  diurèse  avec 
dimhiution  de  la  toxicité  des  mines  ;  l’action  sédative 
sm  le  système  nerveux  est  nette  également,  ainsi  que  le 
relèvement  de  l’appétit  coïnddaut  avec  ime  augmenta  - 
tion  des  sécrétions  gastro-intestinales. 


L’oxygénothérapie  est  indiquée  dans  l’asphyxie  aiguë 
ou  chronique  et  dans  les  asphyxies  locales,  dans  les 
dermatoses,  les  fistules,  les  ulcérations  atones.  Le  procédé 
est  à  recommander  également  dans  le  diabète,  l’obésité 
et  l’arthritisme,  les  néphrites,  le  coma  urémique,  les 
affections  cardiaques  en  général. 

Il  en  est  de  même  des  anémies  même  pernicieuses,  des 
anémies  tropicales  et  professionnelles.  L’auteur  cite 
également  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse, 
les  intoxications  post-chloroformiques,  la  fièvre  typhoïde 
et  les  différentes  septicémies,  les  asphyxies  des  nouveau- 
nés  et  des  prématurés;  l’anaphylaxie,  le  mal  des  mon¬ 
tagnes  sont  encore  justiciables  de  ce  mode  de  traitement. 

L’oxygène  s’emploie  en  applications  locales  ou  géné¬ 
rales,  avec  ou  sans  pression,  en  inhalation,  en  injection 
rectale,  en  injection  intestinale  au  moyen  du  cathétérisme 
du  pylore  avec  la  sonde  de  Max-Einhorn,  en  injection 
sous-cutanée,  en  injection  intraveineuse.  L’injection 
sous-cutanée  est  le  meilleur  procédé,  à  cause  de  son 
innocuité  et  sa  facilité  d’application. 

Les  doses  varient  av'ec  le  mode  d’administration. 
En  inhalation,  on  peut  employer  100  litres  en  vingt- 
quatre  heures  ou  plus.  lîn  injections  sous-cutanées,  la 
dose  varie  de  50  centimètres  cubes  à  15  ou  16  litres  par 
vingt-quatre  heures.  La  lenteur  de  résorption  du  gaz  est 
un  signe  de  gravité.  Avec  les  appareils  modernes,  le  mode 
opératoire  est  très  simple.  MErigoT  de  Treigxy. 

Traitement  des  oxyures. 

La  thérapeutique  ordinairement  instituée  pour  faire 
disparaître  les  oxyures  n’est  pas  toujours  couronnée  de 
succès  ;  fréquents  sont  en  effet  les  échecs  constatés.  Aussi, 
la  méthode  préconisée  par  TueEIO  IvI'zzaTI  [La  Pcdia- 
tria,  15  août  1924),  mérite-t-elle  d’être  connue.  L’au¬ 
teur  prescrit  2  grammes  de  chloroforme  pur  pour  anes¬ 
thésie  dans  une  quantité  d’huile  de  ricm  variable  .suivant 
l’âge  et  il  administre  cette  dose  à  trois  reprises  différentes 
en  un  mois.  Ce  traitement  n’a  jamais  donné  lieu  au 
moindre  accident  toxique. 

La  résistance  des  oxyures  est  due  aux  caractères  bio¬ 
logiques  de  leurs  œufs,  au  cycle  vital  spécial  de  ces  vers, 
à  la  facilité  de  réinfection  par  le  grattage  et  à  la  diffi¬ 
culté  d’atteindre  les  œufs  profondément  nichés  dans  la 
paroi  de  l’intestin.  Or  le  chloroforme  semble  tuer  ou 
paralyser  le  parasite  en  pénétrant  dans  les  récessus 
de  la  muqueuse  ;  l’huile  produit  ensuite  rexi)ulsion  de 
l’oxyure.  La  répétition  des  do.ses  est  nécessaire  pour 
atteindre  les  nouvelles  générations  du  parasite. 

P.  Beamoutier. 

Réactions  labyrinthiques  au  cours  du  tabes. 

Les  troubles  auditifs  au  cours  du  tabes  ont  déjà  été 
mentionnés  en  1838  par  Duchenne  de  Boulogne,  dans 
son  mémoire  sur  l’ataxie  locomotrice.  Depuis,  d’assez 
nombreux  travaux  ont  pmu  sur  ce  sujet  ;  l’accord  est 
pourtant  loin  d’être  réalisé  quand  il  s’agit  de  déterminer 
leur  fréquence. 

Rebattu  [Le  Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  fé’.'ricr 
1925)  s’occupe  spécialement  des  réactions  labyrinthiques 
chez  les  tabétiques.  Son  travail  repose  sur  l’étude  de 
30  malades. 

Contrastant  avec  la  rareté  des  troubles  de  l’audition 
{16  p.  100  seulement),  l’auteur  a  noté  la  constance  de 
l’atteinte  de  la  fonction  vestibulaire  (quel  que  soit  le 
siège  de  la  lésion  :  vestibule,  nerf  vestibulaire  ou  noyaux 
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bulbaires).  Cette  atteinte  est,  en  quelque  sorte,  latente 
et  ne  se  manifeste  guère  cliniquement  par  des  symp¬ 
tômes  bruyants  ;  mais  elle  est  mise  en  évidence  par  l’ex¬ 
ploration  systématique  du  labyrinthe  (recherche  du 
nystagnms  provoqué,  rotatoire  et  calorique). 

Dans  33  p.  100  des  cas.  Rebattu  a  constaté  de  l’hypo- 
excitabilité  labyrinthique  ;  dans  33  p.  loo,  une  anexcita- 
bilité  absolue  ;  dans  25  p.  100,  de  l’hyperexcitabilité.  Il 
a  observé  un  cas  de  syndrome  de  llénière  et  3  cas  de  nys- 
tagmus  spontané. 

Ces  troubles  relèvent  vraisemblablement  d’une  atteinte 
des  noyaux  vestibulaires  par  le  processus  sclérogène.  Ils 
sont  presque  constants,  précoces  (l’auteur  les  a  notés 
chez  deux  malades  dont  les  pupilles  réagissaient  encore  à 
la  lumière).  Ils  peuvent  rendre  service  dans  le  diagnostic 
de  tabes  incipiens,  de  tabes  fruste,  et  paraissent  mériter 
de  prendre  place  dans  la  symptomatologie  du  tabes. 

P.  BLAlKjrTlER. 

Le  traitement  de  l’encéphalite  épidémique  par 
le  salicylate  de  soude. 

Pour  CouRCorx  et  Meignant  {^Bulletin  médical, 

10  janvier  1925),  le  salicylate  de  soude,  de  tous  les  agents 
préconisés  dans  le  traitement  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  est  celui  qui  donne  le  pourcentage  le  plus  élevé 
de  cas  favorables. 

Da  voie  veineuse  est  la  voie  de  choix  ;  la  solution  à 
4  p.  lüo,  avec  laquelle  les  oblitérations  veineuses  sont 
rares,  est  à  conseiller;  la  dose  quotidienne  à  employer 
est  de  4  à  5  grammes.  A  défaut  de  la  voie  veineuse,  on 
peut  employer  la  voie  musculaire  ;  l’injection,  quoique 
un  peu  douloiu-euse,  est  en  général  assez  bien  supportée. 

11  est  difficile  de  fixer  la  durée  du  traitement,  mais,  d’une 
manière  générale,  l’injection  quotidienne  sera  répétée 
longtemps. 

On  ne  sait  exactement  si  le  salicylate  agit  de  façon 
spécifique  sur  le  virus  encéphalitique,  ou  comme  anti¬ 
infectieux  ;  à  coup  sûr,  il  agit.  I,es  signes  infectieux 
s’améliorent  dès  les  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
premières  heures  ;  les  signes  neurologiques  cèdent  plus 
lentement. 

Des  résultats  les  plus  nets  s’observent  dans  les  épisodes 
aigus  ;  la  tentative  mériterait  d’être  faite  dans  les  .séquelles, 
qui  ne  sont  peut-être  que  des  reprises  d’infection. 

(  i .  B  oi’E ANGEK-  PlI.ET . 

Un  cas  de  sensibilisation  à  l’insuline  chez  une 
petite  fille. 

Depuis  que  le  traitement  de  certains  cas  de  diabète  par 
l’insuline  a  été  conseillé,  nous  n’avions  pas  encore  entendu 
parler  de  sensibilisation  à  ce  produit.  Mai'riac  [Société 
de  médecine  cl  de  chirurgie  de  Bordeaux,  in  Gazette  hebdo¬ 
madaire  des  sciences  médicales,  25  janvier  1925)  en 
rapporte  une  très  belle  obser\’ation. 

Une  fillette  do  cinq  ans  est  soignée  par  l’insuline,  depuis 
près  d’tme  année  ;  le  résultat  en  est  parfait  (glycosurie 
de  moins  de  5  grammes  sans  acétonurie),  mais  les  injec¬ 
tions  sont  douloureuses,  quelle  que  soit  la  marque 
employée. 

La  glycosurie  demeurant  plus  difficilement  réductible, 
on  est  obligé  de  faire  deux  injections  par  jour  ;  les  piqûres 
sont  alors  de  plus  en  plus  pénibles,  certaines  même 
deAuennent  le  point  de  départ  d’abcès  que  l’on  doit  inciser 
de  deux  à  dix  jours  après  l’injection  :  c’est  ainsi  qu’en 
quinze  jours,  on  ouvre  dix-huit  abcès  dans  la  région  des 
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fesses  et  des  cuisses  :  le  pus  en  est  stérile  ;  il  s’agit  là  d’un 
véritable  phénomène  d’Arthus.  On  essaye  successivement 
toutes  les  insulines  françaises  connues  :  les  mêmes  réac¬ 
tions  se  prodmsent.  Une  tentative  d’introduction  de  l’in¬ 
suline  par  lavement  échoue;  mi  érythème  subit  apparaît 
autour  des  narines,  durant  une  demi-heure. 

Or,  011  put  se  procurer  des  insulines  américaine  puis 
anglaise  (très  difficilement  d’ailleurs,  car  l’introduction 
en  hYaiice  de  produits  pharmaceutiques  étrangers  n’est 
pas  chose  aisée).  Immédiatement  après  les  premières 
injections  d’insubne  américaine  qui  ne  furent  suivies 
d’aucune  réaction  douloureuse,  le  sub-coma  que  pré¬ 
sentait  l’enfant  disparut,  et  la  glycosurie  baissa.  Depuis, 
cette  fillette  retrouva  son  entrain  et  engraissa  de  5  kilo¬ 
grammes. 

Cette  malade  n’était  donc  pas  sensibilisée  à  l’insuline 
proprement  dite,  mais  aux  impuretés  qui  accompagnent 
ce  produit.  Bisher  a  d’ailleurs  montré,  qu’à  côté  d’une 
fraction  active  et  abiurétique  qui  est  la  substance  anti¬ 
diabétique,  existe  dans  l’msuline  une  fraction  toxique  et 
biurétique  qui  augmente  la  glycosurie  et  cause  la  mort 
des  rats  et  des  cobayes.  De  rendement  d’un  produit  est 
proportionnel  au  degré  de  purification.  C’est  la  substance 
toxique  qui  est  responsable  de  l’irritation  et  des  abcès 
stériles  au  lieu  d’injection. 

P.  Bi.amoutier. 

La  fréquence  et  l’importance  du  facteur 
ano-rectal  dans  la  constipation. 

Pour  GaehijngER  (Bruxelles  mcdi'ca/,  9  novembre  1924), 
en  présence  de  constipation,  il  faut  penser  à  un  obstacle 
ano-rectal  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne  le  fait  habi¬ 
tuellement.  Dorsque  l’on  constate  ces  lésions  locales,  il 
est  d’ailleurs  bien  difficile  de  dire  si  elles  sont  secondaires 
à  la  constipation  ou  primitives.  Dans  ces  cas,  les  panse¬ 
ments  rectaux  par  la  méthode  de  Friedel  (gélose  à  la¬ 
quelle  ou  ajoute  des  poudres  inertes  absorbantes  et  des 
médicaments  calmants,  et  qui  est  poussée  dans  le  rectum 
avec  une  seringue  de  üuyon)  ou  la  haute  fréquence 
donnent  de  très  beaux  résultats. 

O.  Box’EANGER-PieE'T. 

Trois  cas  d’amibiase  rénale  autochtone. 

Dans  cet  important  travail,  M.  Peyrot  (Marseille 
médical,  25  octobre  1924,  n»  30,  p.  1192)  rapporte  trois 
cas  d’hématurie  d’origine  rénale  et  d’étiologie  amibienne. 

Il  confirme  ainsi  pleinement  les  recherches  de  Petze- 
takis,  qui  a  décrit  pour  la  première  fois  la  néphrite  ami¬ 
bienne. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  néphrite  aiguë 
bénigne  sans  dysenterie  antérieure,  avec  présence  d’amibes 
dans  les  urines.  Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agissait  d’une 
néphrite  aiguë  de  forme  assez  sévère  avec  diarrhée 
à  lamblias  et  à  spirilles  sans  amibes  ;  les  urines  contenaient 
des  amibes  vivantes.  Enfin,  dans  le  troisième  cas,  il 
s’agissait  d’une  néphrite  aiguë,  sans  dysenterie  anté¬ 
rieure,  avec  présence  d’amibes  dans  les  urines.  Tous  les 
trois  cas  ont  guéri  après  une  cure  à  l'émétine. 

D’auteur,  tout  en  confirmant  la  réalité  de  la  néphrite 
amibienne  décrite  par  Petzetakis,  insiste  sur  la  morpho¬ 
logie  des  amibes  qui  étaient  du  type  histolytica  avec  ^- 
bules  rouges  inclus,  ectoplasme  très  difiérendéi  et  animées 
de  mouvements  (presque  des  bonds  dans  l'observation  IH). 
Enfin  M.  Cheysrial  dorme  des  détails  importants  de 
l’analyse  chimique  des  urines  qu’il  a  pratiquée  dans  ces 
trois  cas  d’amibiase  rénale.  D. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAIDEIÈRE. 
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I.ES  CANCERS 
DE  L’ESTOMAC 

AVEC  INSUFFISANCE  PYLORIQUE 

le  D'  Louis  TIMBAL 

Ancien  chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Toulouse. 

I,e  cancer  de  l’estomac  ayant  une  prédilection 
marquée  pour  la  région  pylorique,  entraîne 
presque  fatalement,  au  cours  de  son  évolution, 
des  troubles  de  l’évacuation.  I^a  tumeur,  obstruant 
une  partie  de  la  lumière  du  canal  pylorique,  rend 
difficile  l’évacuation  de  l’estomac  :  la  durée  de 
celle-ci  augmente  donc  progressivement  jus¬ 
qu’au  moment  oii  le  pylore  se  trouve  complè¬ 
tement  obstrué  par  le  néoplasme.  Toute  alimen¬ 
tation  devient  alors  impossible,  et  la  mort  sur¬ 
vient  rapidement  si  une  gastro-entérostomie 
n’est  pas  pratiquée  d’urgence. 

A  côté  de  ces  faits  qui  sont  d'observation 
quotidienne,  on  peut  en  décrire  d’autres  beau¬ 
coup  plus  rares,  caractérisés  par  le  phénomène 
inverse,  l’évacuation  hâtive  de  l’estomac.  Dans 
ces  cas,  la  tumeur  provoque  l’insuffisance  du 
sphmeter  pylorique,  soit  directement  en  transfor¬ 
mant  ce  sphincter  en  un  anneau  rigide  et  béant 
incapable  de  se  contracter,  soit  indirectement 
en  lésant  les  terminaisons  nerveuses  du  nerf 
vague,  qui  règle  le  fonctionnement  du  pylore. 

Il  existe  donc  deux  variétés  d’insuffisance 
pylorique  d’origine  néoplasique.  Da  première, 
de  nature  organique,  a  pour  cause  l’induration 
eu  nappe  de  l’estomac  par  un  processus  néopla¬ 
sique  particulier,  auquel  on  a  donné  le  nom  de 
Imite  plastique,  ha  deuxième,  plus  fréquente 
mais  aussi  plus  complexe,  semble  pouvoir  être 
attribuée  à  im  trouble  fonctionnel  intéressant  le 
pneumogastrique  et  empêchant  le  réflexe  normal 
de  fermeture  du  pylore. 

En  raison  de  leur  rareté,  les  cancers  de  l’esto¬ 
mac  avec  insuffisance  pylorique  présentent  un 
réel  intérêt,  suffisant  —  croyons-nous  —  pour 
légitimer  cette  étude.  Notre  travail  est  basé  sur 
l’examen  de  quatorze  cas,  parmi  lesquels  deux 
cas  seulement  de  linite  plastique.  Ees  douze 
autres  observations  concernent  des  tumeurs 
du  pylore  ou  de  la  région  juxta-pylorique,  dont 
certaines  avaient  acquis  un  volume  suffisant 
pour  être  perçues  par  la  palpation  directe, 
tandis  que  les  autres  ne  furent  révélées  que  par 
l’examen  aux  rayons  X.  E’évacuation  hâtive 
fut  dans  tous  les  cas  une  trouvaille  radiologique, 
l’examen  clinique  n’ayant  jamais  permis  même 
de  la  soupçonner. 
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Après  avoir  brièvement  résumé  ces  observa¬ 
tions,  nous  décrirons  les  symptômes  cliniques- 
et  les  signes  radiologiques  que  nous  avons  cons¬ 
tatés,  et  nous  terminerons  par  un  exposé  succinct 
de  la  pathogénie  de  l’insuffisance  pylorique  et 
de  la  thérapeutique  susceptible  parfois  de  l’amé¬ 
liorer. 

I.  Observations.  —  Observation  I.  —  Unité  plas¬ 
tique.  —  Femme  de  quarante-trois  ans.  entrée  à  l’IIôtel- 
Dieu  de  Toulouse  en  février  1913  pour  douleurs-  et  vomis¬ 
sements.  Tes  troubles  digestifs  datent  de  deux  ans 
environ  ;  crampes  survenant  pendant  le  repas,  persis¬ 
tant  une  heure  environ  et  disparaissant  par  l’expulsion 
de  quelques  gaz.  Ces  douleurs  entraînent  une  restriction 
alimentaire  qui  lait  perdre  à  la_  malade  une  vingtaine 
de  kilos.  Quelques  mois  après  surviennent  des  vomis¬ 
sements  constitués  par  les  aliments  et  par  des  glaires 
abondantes  ;  ces  vomissements  se  produisent  sans 
efforts,  immédiatement  après  les  repas,  et  la  malade  peut 
ensuite  manger  de  nouveau. 

I,a  palpation  de  la  région  éi)ignstrique  révèle  l’exis¬ 
tence  à  certains  moments  d’une  tuméfaction  dure  et 
peu  doiüoureuse,  dirigée  presque  horizontalement  du 
rebord  costal  gauche  à  la  région  héi)atique  ;  l’appli¬ 
cation  de  la  main  suffit  à  faire  affaisser  cette  tuméfac¬ 
tion,  et  au  même  moment  l’obser\-ateur  perçoit  le  bruit 
produit  par  les  gaz  qui  se  déplacent  à  l’intériciu:. 

l/analyse  du  suc  gastrique  révèle  l’absence  d’acide 
chlorhydrique  libre  et  montre  que  l’acidité  totale  est 
très  faible  :  A  =  0,36. 

I/’examen  radiologique  donne  des  résultats  incertains, 
parce  que  la  malade  ne  peut  pas  absorber  une  quantité 
suffisante  de  bismuth.  Cependant  les  signes  objectifs 
constatés  sont  suffisants  pour  porter  le  diagnostic  de 
linite  plastique. 

I,es  vomissements  deviennent  plus  fréquents,  l’amai¬ 
grissement  s’accentue,  et  la  malade  ne  tarde  pas  à  suc¬ 
comber  quelques  mois  après  sa  sortie  de  l’Hôtel-Bieii. 

Obs.  II.  —  Unité  plastique.  —  Femme  de  soixante-- 
huit  ans,  n’ayant  présenté  aucun  passé  dyspeptique 
jusqu’au  mois  de  septembre  1922.  A  ce  moment,  dimi¬ 
nution  de  l’appétit,  puis  véritable  dégoût  surtout  pro¬ 
noncé  pour  la  viande  ;  douleurs  vagues,  peu  intenses, 
ne  provoquant  pas  de  vomissements.  Depuis  jan-vier 
1923,  anorexie  presque  absolue,  et  de  temps  en  temps 
vomissements  alimentaires.  Ni  hématémèse,  ni  melœna. 
Amaigrissement  de  8  kilos. 

Ta  malade  nous  est  amenée  le  ib  avril  1923  par  le 
Dr  de  Tarambergue.  Comme  signe  objectif,  nous  consta¬ 
tons  seulement  une  résistance  anormale  de  la  région 
épigastrique  donnant  l’impression  d’un  cordon  dur, 
dirigé  presque  horizontalement.  Far  contre,  les  rayons  X 
montrent  un  estomac  petit  et  rétracté,  réduit  à  un  simple 
canal,  assez  régulier,  dont  le  diamètre  moyen  ne  dépasse 
pas  3  centimètres.  Ou  n’aperçoit  aucime  contraction 
péristaltique  et  l’on  voit  le  lait  de  bismuth  traverser 
l'estomac  d’une  manière  continue  et  rapide  ;  l’ombre 
diffuse  de  l’intestin  grêle  se  forme  très  vite  sous  les  yeux 
de  l’observateur,  et  eu  moins  de  dix  minutes  300  centi¬ 
mètres  cubes  de  lait  de  bismuth  ont  traversé  l’estomac 
et  rempli  l’intestin  grêle.  Ces  signes  sont  assez  caracté¬ 
ristiques  pour  imposer  le  diagnostic  de  linite  plastique. 

Ta  maladie  a  évolué  assez  lentement  ;  pendant  six 
mois  l’état  est  resté  à  jwu  près  stationnaire,  puis  les 
N»  17 
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vomissements  ont  apparu,  l’intolérance  gastrique  a 
augmenté  rapidement,  rendant  toute  alimentation 
presque  impossible  et  entraînant  la  mort  en  quelques 
semaines. 

Obs.  III.  —  Tumeur  non  perceptible  di  pylore.  — 
Femme  de  trente-huit  ans,  habitant  Ax-les-Thermes. 
Pas  de  passé  dyspeptique.  Anorexie  intense  depuis 
trois  mois  ;  amaigrissement  de  4  kilos.  Examen 
négatif.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac  déformé 
par  de  l’aérocolie,  avec  région  pylorique  floue.  Les  con¬ 
tractions  péristaltiques  sont  faibles  ;  par  contre,  l’éva¬ 
cuation  est  très  accélérée  :  le  duodénum  est  rempli 
continuellement,  et  en  moins  d’une  demi-heure  la 
moitié  du  bismuth  est  passée  dans  l’intestin  grêle.  Deux 
heures  après,  l’estomac  est  vide,  et  le  cæmm  est  déjl 
rempli. 

Obs.  IV.  —  Tumeur  non  perceptible  du  pylore.  — 
Homme  de  soixante  ans,  souffrant  de  l’estomac  depuis 
plusieurs  aimées.  Aggravation  récente  av'ec  douleurs 
tardives  violentes,  sans  vomi.ssements,  qui  ont  fait 
porter  le  diagnostic  d’ulcère  de  la  région  pylorique.  Ive 
repas  d'épreuve  décèle  l’absence  d’acide  chlorhydrique 
libre,  la  présence  d’acide  lactique  et  de  sang  en  quan¬ 
tité  notable;  l’acidité  totale  estde  i'",54.Unmoisaprès, 
devant  la  persistance  des  douleurs,  tubage  de  l’estomac  à 
jeun  :  la  sonde  ramène  30  centimètres  cubes  de  liquide 
clair,  renfermant  du  sang,  de  l’acide  lactique  et  ayant 
une  acidité  totale  de  2»', 62. 

Aux  rayons  X,  estomac  légèrement  dilaté,  avec  région 
pyloro-duodénale  floue,  contractions  normales,  évacua¬ 
tion  très  accélérée  ;  les  trois  quarts  du  bismuth,  sont 
évacués  en  moins  d’une  heure,  puis,  le  malade  ayant 
mangé,  l’insuffisance  pylorique  cesse,  et  un  petit  résidu 
de  bismuth  est  retrouvé  dans  l’estomac  à  la  quatrième 
heure.  A  l’intervention,  néoplasme  volumineux  et  ino¬ 
pérable  de  la  région  pylorique.  Broncho-pneumonie 
consécutive  et  mort  rapide. 

Obs.  V.  —  Tumeur  non  perceptible  du  pylore.  — 
Homme  de  cinquante-trois  ans,  accusant  depuis  six 
mois  de  l’anorexie,  des  douleurs  tardives  et  de  fréquents 
vomissements  alimentaires.  Amaigrissement  de  8  kilos. 
Examen  négatif.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac 
petit  et  rétracté,  avec  effacement  complet  de  la  région 
pylorique.  Contractions  presque  nulles  contrastant  avec 
une  évacuation  rapide  :  l’ombre  de  l’intestin  grêle  se 
forme  rapidement,  et  l’estomac  se  vide  eu  moins  de 
deux  heures. 

Obs.  VI.  —  Tumeur  non  perceptible  du  pylore.  — 
Homme  de  cinquante-deux  ans,  sans  passé  dyspeptique. 
Depuis  quelques  mois,  perte  d’appétit  et  douleurs  conti¬ 
nuelles  ;  amaigrissement  de  6  kilos.  Aux  rayons  X, 
estomac  de  forme  normale  avec  grosse  lacune  de  la 
région  pylorique  empiétant  sur  la  partie  horizontale 
de  la  petite  courbure.  Contractions  faibles,  évacuation 
presque  continue  terminée  à  la  deuxième  heure. 

Obs.  VH.  —  Tumeur  non  perceptible  du  pylore.  — 
Homme  de  cinquante  et  un  ans,  se  plaignant  depuis 
trois  mois  de  perte  d’appétit,  de  digestions  pénibles  et 
d’amaigrissement.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac 
petit,  rétracté,  caché  presque  entièrement  derrière 
le  rebord  costal.  I,cs  contractions  sont  normales,  mais 
l’évacuation  se  fait  rapidement  et  d’une  manière  conti¬ 
nue.  A  la  troisième  heure,  le  côlon  est  rempli  jusqu’à 
l’angle  gauche.  I^e  diagnostic  reste  en  suspens  pendant 
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plusieurs  mois,  puis  surviennent  plusieurs  hématémêses 
de  sang  noir  ;  l’intolérance  gastrique  devient  absolue 
et  le  malade  m ’urt  en  quelques  semaines. 

Obs.  VIH.  —  Crosse  tumeur  du  pylore.  —  Femme  de 
cinquante-six  ans,  habitant  Ax.  Anorexie  depuis  six 
mois.  Accuse  des  douleurs  trois  ou  quatre  heures  après 
les  repas,  qui  ne  sont  calmées  ni  par  les  alcalins,  ni  par 
l’alimentation  ;  vomissements  rares,  amaigrissement 
notable.  La  palpation  fait  sentir  une  grosse  tumeur  à 
droite  de  l’ombilic.  Les  rayons  X  montrent  une  lacune' 
de  la  région  pylorique  et  révèlent,  en  même  temps  que  la 
faiblesse  des  contractions,  une  évacuation  accélérée  de 
l’estomac  :  tout  le  bismuth  passe  dans  l’intestin  en  moins 
de  deux  heures. 

Obs.  IX.  —  Ulcéro-oancer  de  la  petite  courbure.  — 
Femme  de  trente-cinq  ans,  de  ^’illedalgne  (Aude).  Vue 
d’abord  en  août  1921.  Elle  se  plaignait  alors  de  dou¬ 
leurs  tardives  ne  provoquant  pas  de  vomissements. 
L’estomac  était  très  dilaté  et  clapotait  facilement. 
Le  tubage  de  l’estomac  à  jeun  ramena  une  petite  quantité 
de  liquide  clair,  renfermant  HCl  libre.  Les  rayons  X 
montrèrent  un  estomac  allongé  et  dilaté,  sans  encoche 
spasmodique,  ni  image  lacunaire  ;  les  contractions 
étaient  normales,  mais  il  existait  du  spasme  pylorique  ; 
l’évacuation  était  nettement  retardée  et  un  gros  résidu 
de  bismuth  pouvait  être  constaté  dans  l’estomac  six 
heures  après  son  absorption. 

Un  an  et  demi  après,  en  février  1923,  la  malade  accuse 
de  l’anorexie  et  des  douleurs  gastriques  ;  la  palpation 
révèle  ime  tumeur  assez  volumineuse  faisant  corps 
avec  l’estomac  et  se  déplaçant  avec  lui.  Les  rayons  X 
permettent  de  la  localiser  à  la  partie  horizontale  de  la 
petite  courbure  ;  les  contractions  sont  très  faibles  et 
contrastent  avec  la  rapidité  de  l’évacuation  :  celle-ci 
se  fait  d’nne  façon  continue  et  se  trouve  tenuinée  en  une 
heure. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  points 
de  vue  : 

1®  à  cause  de  la  localisation  de  la  tumeur  sur  la  petite 
courbure  à  une  certaine  distance  du  pylore  ; 

2“  à  cause  des  différences  profondes  constatées  dans  le 
fonctionnement  dn  pylore  au  cours  des  deux  examens 
qui  furent  pratiqués  ;  spasme  du  pylore  à  la  phase 
ulcéreuse,  insuffisance  pylorique  au  contraire  à  la  phase 
néoplasique. 

Obs.  X.  —  Néoplasme  du  pylore.  —  Homme  de  cin¬ 
quante-cinq  ans,  habitant  Montauban.  Depuis  six  mois, 
anorexie  profonde,  dégoût  pour  la  viande,  vomissements 
fréquents,  amaigrissement  de  6  kilos,  teint  jaune- 
paille.  L'examen  révèle  une  tumeur  assez  volumineuse 
à  droite  de  l’ombilic  et  les  rayons  X  montrent  une 
image  lacunaire  du  pylore.  Les  contractions  sont 
faibles,  mais  l’évacuation  se  fait  d’une  manière  continue 
et  rapide  ;  elle  dure  seulement  une  heure  et  demie. 

Obs.  XI.  —  Néoplasme  de  l’inteslln  propagé  au  foie. 
—  Homme  de  soixante-deux  ans.  Depuis  six  mois, 
diminution  de  l’appétit,  digestions  pénibles,  douleurs 
tardives,  enfin  fatigue  extrême  ayant  résisté  à  tons 
les  traitements.  A  l’examen,  teint  jaunc-paille.  A  la 
palpation,  deux  zones  sensibles,  l’une  sous  le  rebord 
costal  droit,  l’autre  dans  la  région  épigastrique.  Le  repas 
d’épreuve  révèle  l 'absence  d 'acide  chlorhydrique  libre  et  la 
présence  d’acide  lactique.  Les  rayons  X  montrent  un 
estomac  petit  et  rétracté;  la  région  pylorique  est  aplatie, 
rétrécie  et  allongée  ;  les  contractions  sont  faibles  et 
l’évacuation  se  fait  d’une  manière  très  rapide;  elle  dure 
moins  de  deux  heures. 
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Obs.  XII.  —  Tumeur  du  pylore  propagée  au  foie.  — 
Homme  de  soixante-quinze  ans  habitant  Ax-les-Thermes. 
Pas  de  passé  dyspeptique.  Depuis  six  mois,  anorexie, 
digestions  pénibles  et  amaigrissement.  Le  malade  pré¬ 
sente  un  teint  jaune  caractéristique  ;  le  foie  est  augmenté 
de  volume,  et  la  palpation  permet  de  sentir  au-dessous 
de  l’ombilic  une  petite  tumeur  faisant  corps  avec  le  foie. 
Aux  rayons  X,  grosse  lacune  de  la  région  pyloro-duodé- 
nale,  contractions  faibles,  évacuation  accélérée  :  l’ombre 
duodénale  est  visible  d’une  manière  permanente,  et 
l’intestin  grêle  se  remplit  avec  une  rapidité  inaccoutumée; 
l’estomac  a  terminé  son  évacuation  en  une  heure. 

Obs.  XIII.  —  Tumeur  de  l’estomac  propagée  au  foie. 
—  Homme  de  soixante-quatre  ans,  sans  passé  dyspep¬ 
tique.  Depuis  trois  mois,  perte  d’appétit  avec  dégoût 
profond  pour  la  viande,  douleurs  tardives  provoquant 
souvent  des  vomissements,  amaigrissement  de  5  kilos. 
L’examen  fait  constater  un  foie  hypertrophié,  avec  un 
petit  noyau  arrondi  au-dessus  de  l’ombilic.  Les  rayons  X 
montrent  un  estomac  déformé,  avec  région  pylorique 
irrégulière  et  aplatie  ;  le  duodénum  est  élargi  et  constam¬ 
ment  rempli  de  gélobarine  ;  l’évacuation  se  fait  d’ime 
manière  continue  et  rapide  ;  elle  est  terminée  à  la  deuxième 

Obs.  XIV.  —  Tumeur  de  l’estomac  propagée  au  foie.  — 
Homme  de  quarante-trois  ans,  habitant  Montauban. 
A  présenté  il  y  a  deux  ans  une  crise  de  douleurs  tardives, 
améliorée  par  le  régime  lacté  et  le  bismuth.  Rechute 
il  y  a  quatre  mois  :  mêmes  brûlures,  mêmes  douleurs 
tardives,  mais  en  outre  diarrhée  post-prandiale  ayant 
résisté  à  tous  les  traitements.  Depuis  deux  mois,  anorexie, 
dégoût  pour  la  viande  et  amaigrissement  A  l’examen, 
teint  jaune-paille  ;  petite  tumeur  sensible  sous  le  rebord 
costal  droit,  faisant  corps  avec  le  foie.  Aux  rayons  X, 
estomac  de  forme  normale  avec  petite  image  lacimaire 
dans  la  région  pylorique,  contractions  faibles  et  évacua¬ 
tion  rapide.  La  gélobarine  passe  d’une  manière  continue 
dans  le  duodénum,  de  sorte  que  la  durée  de  l'évacuation 
est  inférieure  à  deux  heures.  La  maladie  a  évolué  rapi¬ 
dement  et  a  emporté  le  malade  en  trois  mois. 

II.  Étude  clinique  et  radiologique.  — 
I,es  observations  que  nous  venons  de  résumer 
correspondent  à  des  types  cliniques  assez  dif¬ 
férents  pour  pouvoir  être  classées  en  trois  groupes 
principaux. 

premier  (Obs.  I  et  II)  répond  à  un  type  tout 
à  fait  spécial,  la  linite  plastique. 

deuxième  (Obs.  III,  IV,  V,  VI,  VII,  VIII, 
IX  et  X)  comprend  tous  les  cas  de  tumeurs 
de  l’estomac  encore  limitées  à  cet  organe  et 
n’ayant  pas  envahi  le  foie.  Parmi  ces  tumeurs, 
certaines  sont  perceptibles  à  la  palpation  ; 
d’autres  sont  révélées  seulement  par  l’examen 
radiologique  qui  donne  dans  tous  les  cas  une  image 
lacunaire  absolument  caractéristique. 

Enfin  le  troisième  groupe  (Obs.  XI,  XII,  XIII 
et  2QV)  comprend  les  tumeurs  de  l’estomac 
ayant  envahi  le  foie  et  présentant  de  ce  fait  une 
S3anptomatologie  particulière. 
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Premier  groupe  :  Linite  plastique.  —  Les 

deux  seuls  cas  observés  personnellement  ne  nous 
permettent  pas  de  reprendre  ici  une  étude  appro¬ 
fondie  de  cette  affection  aujourd’hui  bien  connue. 
Nous  nous  bornerons  donc  à  faire  remarquer 
la  concordance  parfaite  existant  entre  nos  obser¬ 
vations  et  celles  de  M.  le  professeur  Carnot. 
Nos  syndromes  cliniques  et  radiologiques  sont 
comparables  à  ceux  qu’il  a  décrits  dans  le  Paris 
médical  du  20  décembre  1919  ;  ils  se  rattachent 
au  type  de  la  linite  gastro-pylorique. 

Deuxième  groupe:  Néoplasmes  gastriques 
sans  participation  hépatique.  — Les  cancers  de 
l’estomac  avec  insuffisance  pylorique  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  n’ont  pas  présenté 
une  symptomatologie  spéciale,  susceptible  de  faire 
prévoir  la  rapidité  anormale  de  l’évacuation 
gastrique.  En  particulier,  nous  n’avons  jamais 
constaté  cette  diarrhée  post-prandiale,  abondante 
et  tenace,  accompagnée  souvent  de  coliques  et 
de  hentérie  que  M.  Bard  a  signalée  comme  habi¬ 
tuelle  dans  cette  forme  de  néoplasme. 

Dans  presque  tous  les  cas,  le  tableau  clinique 
était  dominé  par  les  signes  généraux  :  amaigris¬ 
sement  progressif  et  rapide,  anémie  plus  ou  moins 
marquée,  teint  jaune-paüle.  En  même  temps, 
l’interrogation  révélait  facilement  les  signes  plus 
ou  moins  nets  de  dyspepsie  cancéreuse  :  l’ anorexie 
existait  chez  tous  les  malades  avec  un  dégoût 
électif  pour  la  viande  ;  les  digestions  étaient  en 
outre  lentes  et  difficiles. 

Les  troubles  dyspeptiques  étaient  parfois  plus 
intenses  :  de  véritables  douleurs  apparaissaient, 
tantôt  précoces  et  tantôt  tardives.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  le  tableau  clinique  rappelle  celui  de 
l’ulcère  juxta-pylorique  et  rend  parfois  difficile 
le  diagnostic.  Il  en  est  ainsi  en  particulier  lorsque 
la  tumeur  vient  se  greffer  sur  un  ulcère  évoluant 
depuis  plusieurs  années  ;  les  douleurs  conservent 
alors  leur  caractère  tardif  et  s’accompagnent 
même  parfois  de  vomissements.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  l’état  général  reste  longtemps  satisfaisant, 
et  le  diagnostic  doit  être  basé  uniquement  sur 
les  résultats  du  chimisme  ou  de  l’examen  radio¬ 
logique.  Ainsi  le  malade  de  l’observation  IV  nous 
parut  d’abord  atteint  d’un  simple  ulcère  du  pylore 
et  ce  fut  l’analyse  de  la  sécrétion  gastrique  qui 
nous  mit  sur  la  voie  du  diagnostic  en  nous  révé¬ 
lant  une  sécrétion  très  déficiente,  avec  absence 
d’acide  chlorhydrique  libre  et  présence  d’hémor¬ 
ragies  occultes. 

Les  liématémèses  ne  sont  pas  fréquentes  dans 
cette  variété  de  cancer  de  l’estomac,  et  nous  ne 
les  avons  notées  qu’une  seule  fois.  De  même  les 
vomissements  sont  rares  (deux  cas)  ;  il  ne  saurait 
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d’ailleurs  en  être  autrement,  puisque  l'insuffi¬ 
sance  pylorique  rend  facile  le  passage  des  ali¬ 
ments  dans  l’intestin. 

Il  semblerait  naturel  d’observer  de  la  diarrhée 
chronique  à  type  post-prandial,  chez  le  plus  grand 
nombre  de  ces  malades.  Or  nos  constatations 
ne  cadrent  pas  sur  ce  point  avec  celles  de  M.  Bard, 
et  —  si  paradoxal  que  paraisse  le  fait  —  un  seul 
de  nos  malades  se  plaignait  de  selles  trop  molles 
et  trop  fréquentes,  survenant  de  préférence 
après  les  repas.  Et  encore  devons-nous  ajouter 
qu'au  moment  de  notre  examen  ce  malade  pré¬ 
sentait  déjà  un  noyau  secondaire  dans  le  foie. 

Ees  résultats  du  chimisme  gastrique  ne  dif¬ 
fèrent  pas  de  ceux  qu’il  est  classique  de  noter 
dans  la  forme  commune  du  cancer  de  l’estomac. 
Mais  il  est  nécessaire,  pour  retirer  par  la  sonde  une 
quantité  de  liquide  suffisante,  de  pratiquer  le 
cathétérisme  une  demi-heure  après  l’absorption 
du  repas. 

Ees  signes  objectifs  ne  présentent  rien  de  parti¬ 
culier.  E’insuffisance  gastrique  s’observe  aussi 
bien  dans  les  tumeurs  volumineuses,  dont  la 
palpation  est  facile  et  ne  prête  à  aucune  discus¬ 
sion,  que  dans  les  néoplasmes  échappant  com¬ 
plètement  à  l’exploration  à  travers  la  paroi. 
Ainsi,  dans  nos  huit  cas  personnels,  trois  fois  le 
néoplasme  formait  une  tumeur  volumineuse, 
et  cinq  fois  la  palpation  la  plus  minutieuse  ne 
pouvait  le  déceler.  C’est  alors  que  l’examen 
radiologique  est  indispensable  pour  pouvoir 
affirmer  l’existence  d’une  tumeur,  et  pour  décou- 
\Tir  en  même  temps  le  fonctionnement  défectueux 
du  pylore. 

Vexamen  radiologique  constitue,  en  effet,  la 
clé  du  diagnostic.  Il  permet  de  constater  l’image 
lacunaire  caractéristique  de  la  tumeur  de  l’esto¬ 
mac,  et  il  montre  le  siège  exact  de  cette  tumeur 
sur  la  silhouette  gastrique  :  celle-ci  occupe  presque 
toujours  le  pylore,  mais  cependant  nous  l’avons 
\'ue  quelquefois  siéger  à  quelques  centimètres  en 
deçà,  sur  la  partie  terminale  de  la  petite  courbure 
(übs.  IX)  ;  lorsqu’il  en  est  ainsi,  le  trouble  du 
fonctionnement  pylorique  ne  peut  pas  dépen¬ 
dre  directement  de  la  tumeur  ;  il  faut  alors  lui 
attribuer  une  origine  réflexe,  ainsi  que  nous 
l’indiquerons  ultérieurement. 

Enfin  ce  sont  les  rayons  X  qui  permettent  de 
découvrir  et  d’étudier  le  caractère  spécial  qui 
individualise  les  tumeurs  faisant  l’objet  de  ce 
travail,  nous  voulons  dire  Vinsuffisance  pylorique. 
Il  ne  s’agit  pas  ici,  comme  dans  la  linite  plas¬ 
tique,  de  la  transformation  organique  du  pylore 
en  un  anneau  rigide  et  béant.  Ee  jeu  du  sphincter 
pylorique  persiste,  mais  son  fonctionnement  est 


défectueux.  Il  ne  se  ferme  pas  suffisamment  pour 
empêcher  le  reflux  dans  l’estomac  du  contenu  du 
grêle,  et  son  ocdtision  ne  persiste  pas  assez  long¬ 
temps  pour  régler  d’une  manière  satisfaisante 
le  passage  du  bol  alimentaire  dans  le  duodénum. 
Dans  ces  conditions,  l’observateur  voit  sur  l’écran 
le  lait  de  bismuth  ou  de  gélobarine  franchir  le 
pylore  d’une  manière  à  peu  près  continue,  d’une- 
manière  passive,  sans  l’intervention  de  con-trac- 
tions  péristaltiques  particulièrement  intenses. 
Ea  durée  de  l’évacuation  se  trouve  naturelle¬ 
ment  raccourcie  d’une  manière  notable  ;  elle  ne 
se  fait  pas  en  quelques  minutes  comme  dans  la 
linite  plastique,  elle  dure  en  général  une  heure 
ou  une  heure  et  demie.  Si  l’on  continue  l’étude 
du  transit  au  niveau  de  l’intestin,  on  ne  relève 
habituellement  aucune  anomalie.  Ainsi  le  fonc¬ 
tionnement  normal  de  l’intestin  compense  l’insuffi¬ 
sance  pylorique  et  empêche  la  diarrhée  de  se 
produire. 

Troisième  groupe  :  Néoplasmes  gastriques 
avec  localisation  hépatique  secondaire.  — 
Ee  tableau  clinique  est  alors  dominé  par  la  com¬ 
plication  hépatique.  Ea  simple  inspection  du 
malade  suffit  pour  soupçonner  l’atteinte  du  foie  : 
faciès  jaune  plus  ou  moins  foncé,  conjonctives 
subictériques,  amaigrissement  intense,  fatigue 
extrême  empêchant  tout  travail.  Ea  dyspepsie 
cancéreuse  est  très  accentuée.  Ee  malade  éprouve 
un  véritable  dégoût  pour  la  nourriture,  mange 
très  peu  et  cependant  éprouve,  après  les  repas, 
des  douleurs  vives  et  prolongées.  Chez  trois 
malades  nous  avons  noté  le  caractère  tardif  des 
douleurs;  cette  particularité  s’explique  d’ailleurs 
chez  deux  d’entre  eux  par  la  présence  d’un  ulcère 
chronique  ayant  subi  la  dégénérescence  cancé¬ 
reuse. 

Ces  cancers  de  l’estomac  propagés  au  foie 
sont  ordinairement  peu  volumineux,  aussi 
échappent-ils  parfois  à  la  palpation  la  plus  minu¬ 
tieuse.  M.  Moutier  a  insisté  récemment  sur  ce 
caractère  paradoxal  de  «  l’inversion  habituelle  du 
rapport  entre  le  développement  de  l’épithélioma 
primitif  de  l’estomac  et  la  masse  de  ses  méta¬ 
stases  hépatiques  ».  Il  l’explique  par  la  prédi¬ 
lection  lymphatique  des  cancers  massifs  de 
l’estomac,  généralement  colloïdes,  tandis  que 
l’envahissement  du  foie  se  faisant  par  voie  vei¬ 
neuse  ne  s’observe  guère  que  dans  les  tumeurs  à 
«  polarité  veineuse  ». 

Si,  pour  ce  motif,  la  tumeur  primitive  gastrique 
ne  peut  pas  toujours  être  perçue  par  la  palpa¬ 
tion,  par  contre  la  tumeur  secondaire  du  foie 
est  toujours  facile  à  reconnaître  ;  le  volume  de 
l’organe  est  très  augmenté  ;  son  lobe  gauche  en 
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I)articulier  vient  faire  saillie  dans  la  région 
épigastrique  et  atteint  souvent  la  région  sous- 
costale  gauche,  ha  surface  de  ce  foie  ainsi  hj’per- 
trophié  est  irrégulière  et  inainelonuée  ;  chaque 
petite  saillie  correspond  à  un  noyau  particulier, 
et  le  nombre  de  ces  noyaux  est  variable  suivant 
le  moment  où  est  pratiqué  rexamen. 

hes  rayons  X  ne  donnent  pas  généralement 
dans  ces  cas  de  renseignements  de  grande  valeur, 
ha  tumeur  primitive  de  l’estomac  ne  se  traduit 
pas  toujours  sur  l’écran  jjar  une  image  lacunaire 
typique,  soit  à  cause  du  petit  volume  de  cette 
tumeur,  soit  à  cause  de  l’interirosition  du  foie 
hjqrertrophié  entre  la  tumeur  et  la  paroi  abdo¬ 
minale.  lîn  général,  on  observe  plutôt  une  défor¬ 
mation  mécanique  de  la  région  pylorique,  qui  se 
présente  sous  la  forme  d’un  conduit  aplati  et 
allongé,  dont  les  bords  ont  conservé  leur  netteté  ; 
l’ombre  du  foie  est  souvent  irrégulière,  les  noyaux 
néoplasiques  formant  une  série  de  taches  plus 
sombres  sur  l’aire  hépatique  ;  enfin  on  observe 
souvent  le  refoulement  du  diaphragme  et  la 
diminution  d’amplitude  de  ses  mouvements. 

III.  Essai  pathogénique.  -  Nous  avons 
déjà  indiqué,  au  début  de  ce  travail,  que  l’insuf¬ 
fisance  pylorique  ])ouvait  relever  de  deux  méca¬ 
nismes  différents  :  tantôt  elle  dépend  d’une 
lésion  organique  ;  tantôt  au  contraire  elle  résulte 
d’un  trouble  jrurement  fonctionnel. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  trouble 
pathologicjue  .spécial  {pii  transforme  le  pylore 
en  un  anneau  rigide  et  inextensible,  qui  re.ste 
constamment  béant  et  par  conséquent  n’oppose 
plus  aucune  résistance  au  passage  du  bol  ali¬ 
mentaire  de  l’estomac  dans  le  duodénum,  he 
contenu  de  l’estomac  se  déverse  donc  dans  l’intes¬ 
tin  d’une  manière  immédiate  et  continue,  et 
dans  ces  conditions  très  spéciales  la  durée  de 
l’évacuation  gastrique  est  réduite  à  quelques 
minutes.  Aucun  j)rocédé  thérapeutitjue  ne  jieut 
modifier  cette  variété  d’insuffisance  pylorique, 
à  laquelle  il  convient  de  réserver  l’appellation 
A’ incontinence  vraie  par  Unité  plastique  à  type 
^astro-pylorique  (Carnot) . 

Dans  les  cancers  de  l’estomac,  à  forme  banale, 
l’insuffisance  iiyloriepie  est  rarement  observée, 
hes  (quelques  auteurs  (jui  ont_  signalé  ce  mode 
si)écial  d’évacuation  n’ont  pas  été  d’accord  pour 
en  expliquer  le  mécanisme.  Houveret  remarqua 
l’im  des  premiers  (jue  l’on  pouvait  constater 
dans  (luehiues  cancers  du  pylore  la  destruction 
des  fibres  miiscidaires  et  leur  élimination  spon¬ 
tanée  avec,  comme  con.séciuence  naturelle,  la 
transformation  du  pylore  en  orifice  inerte,  inca¬ 
pable  de  se  contracter,  yuelques  années  plus  tard 


vSoupault  fit  observer  que  l’incontinence  se  pro¬ 
duit  surtout  dans  les  formes  squirreuses  : 
parfois  elle  se  constitue  d’emblée,  mais  plus  sou¬ 
vent  elle  succède  à  une  sténose.  Dans  ce  dernier 
cas,  elle  s’explique  par  la  destruction  de  la  partie 
centrale  de  la  tumeur  créant  une  ulcération  et 
par  conséquent  une  perte  de  substance  rendant 
impossible  la  fermeture  complète  du  pylore. 
Aucune  de  nos  observations  personnelles  ne 
rentre  dans  cette  catégorie  de  fait»,  puisque 
nos  malades  ii’ont  jamais  présenté  les  signes  de 
la  sténose  pjdorique. 

Une  autre  pathogénie  a  été  proposée  par  Car- 
man  pour  expliquer  l’insuffisance  pylorique  qu’on 
observe  dans  certains  cancers  localisés  à  la  partie 
moyenne  de  l’estomac'.  Dans  ces  cas,  il  est  néces¬ 
saire  de  faire  intervenir  un  trouble  réflexe  ou 
humoral,  qui  modifie  le  fonctionnement  normal 
du  pylore.  Il  s’agit  tantôt  d’une  sécrétion  insuf¬ 
fisante  et  tantôt  d’une  névrite  du  pneumogas¬ 
trique. 

he  rôle  de  V hypochlorhydrie  dans  le  fonction¬ 
nement  défectueux  du  pylore  est  bien  connu  depuis 
les  travaux  de  M.  Hayem.  Par  contre,  les  lésions 
nerveuses  du  pneumogastrique  accompagnant  le 
cancer  de  l’estomac  sont  de  connaissance  toute 
récente.  C’est  M.  hoeper  qui  les  a  surtout  étudiées 
{Leçons  de  pathologie  digestive,  V®  série,  igzz). 
Après  avoir  rappelé  que  les  lésions  du  pneumogas¬ 
trique  sont  fréquentes  dans  l’ulcère  de  l’estomac 
et  qu’elles  conditionnent  certaines  douleurs,  cer¬ 
tains  spasmes  et  certaines  jjarésies,  il  ajoute  : 
«he  cancer  n’engendre  pas  de  sym])tômes  très 
aigus,  car  l’attemte  des  nerfs  y  est  moins  violente, 
et  les  réactions  y  sont  plus  discrètes.  Ivlles  existent 
cependant  et  sont  encore  ici  l’origine  de  symp¬ 
tômes  insolites.  Au  contact  du  néoplasme,  le 
nerf  pneumogastrique  fait  deux  ordres  de  lésions  : 
des  lésions  banales  et  des  lésions  spécifiques,  hes 
premières  sont  des  lésions  de  névrite  scléreuse  qui 
ne  s’étendent  pas  loin  et  meurent  en  (juelque  sorte 
sur  place,  hes  secondes  sont  plus  rares  :  néan¬ 
moins,  dans  les  travaux  classiques  de  Honome 
et  dans  la  thèse  de  Mousseaux,  on  trouve  d’assez 
nombreux  cas  d’envahissement  et  même  de  pro¬ 
pagation  néoplasique  par  les  troncs  ner\’eux... 
Je  viens  de  faire  les  mêmes  constatations  dans  le 
cancer  de  la  petite  courbure...  Amsi  le  néoplasme 
est  susceptible  de  détruire  ou  d’exciter  les  radi¬ 
cules  nerveuses  ou  même,  les  troncs  importants 
du  nerf  vague  et  de  réaliser  des  troubles  moteurs  . 
spasmes  en  cas  d'iiritation,  atonie  eu  cas  de 
destruction  ;  ainsi  pourrait  s’expliquer  l’incon¬ 
tinence  pylorique.  » 

M.  hoeper  semble  limiter  cette  exi>licati(m  aux 
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tumeurs  intéressant  seulement  la  petite  courbure 
de  l’estomac.  Nous  croyons  légitime  de  l’étendre 
aux  néoplasmes  situés  aux  deux  extrémités  de  la 
petite  courbure,  dans  les  zones  orificielles.  lîn 
particulier  lorsque  la  tumeur  se  développe  au 
niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  petite  cour¬ 
bure  et  intére.sse  plus  ou  moins  la  région  pylo- 
rique,  il  ne  nous  j)araît  pas  légitime  d’explicjuer 
dans  tous  les  cas  l’insuffisance  pylorique  par  une 
action  destructive  de  la  tumeur  elle-même. 
Certains  faits  relèvent  certainement  de  cette 
pathogénie,  mais  il  en  est  d’autres  qui  s’expliciuent 
mieux  par  l’intervention  de  lésions  ner\'euses. 
Nous  pouvons  citer  comme  exemple  notre 
observation  IX.  Kn  août  1921,  cette  femme  se 
plaint  de  douleurs  tardives  ;  nous  constatons 
alors  que  l’estomac  est  très  dilaté  et  clapote 
facilement,  sonde  ramène  le  matin  il  jeun 
()0  centimètres  cubes  de  liquide  renfermant  de 
l’acide  clilorliydrique  et  de  l’acide  lactique.  linfin 
les  rayons  X  montrent  un  estomac  élargi,  animé 
de  contractions  normales  qui  restent  inefficaces  à 
cause  de  la  contraction  spasmodique  du  pylore, 
de  sorte  qu’un  gros  résidu  de  gélobarine  persiste 
encore  dans  l’estomac  à  la  sixième  lieure..Un  an  et 
demi  après,  en  février  1923,  le  tableau  est  complè¬ 
tement  changé  :  la  malade  accuse  de  l’anorexie 
et  des  douleurs  précoces  ;  la  palpation  révèle  une 
tumeur  assez  volumineuse  de  l’estomac,  que  les 
rayons  .X  permettent  de  localiser  à  la  partie 
inférieure  de  la  petite  courbure  ;  ils  montrent 
en  même  temps  que  l’évacuation  se  fait  avec  une 
rajndité  anormale,  et  dure  une  heure  il  peine. 
Comment  exiffiquer  cette  transformation  radicale 
du  fonctionnement  pylorique  sans  faire  inter¬ 
venir  les  lésions  du  nerf  vague?  Dans  une  pre¬ 
mière  phase,  irrité  par  le  processus  ulcéreux,  il 
réagit  vigoureusement  et  provoque  du  sijasme 
pylorique.  Dans  une  deuxième  phase,  au  con¬ 
traire,  partiellement  détruit  par  le  processus 
néoplasique,  il  ne  i)eut  plus  remplir  son  rôle 
tonique,  le  sphincter  ne  fonctionne  plus  et  l’insuf¬ 
fisance  pylorique  ai)paraît. 

IV.  Thérapeutique.  ---  I^es  causes  suscepti¬ 
bles  de  provoquer  l’insuffisance  jjylorique  rendent 
bien  précaires  les  moyens  thérapeutiques  à  lui 
opposer,  ha  liuite  i)lastique,  par  son  extension 
à  tout  l’estomac,  rend  impossible  toute  interven¬ 
tion  chirurgicale  ;  il  en  est  de  même  des  cancers 
de  la  région  pylorique  propagés  au  foie.  Par 
contre,  les  tumeurs  de  l’estomac  qui  restent 
assez  localisées  et  qui  surtout  u’ont  i)as  con¬ 
tracté  d’adhérences  serrées  avec  les  organes 
voisins,  ne  sont  i)as  au-dessus  des  ressources 
actuelles  de  la  chirurgie  ;  leur  ablation,  suivde 
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d’une  gastro-entérostomie,  dtmne  souvent  d’excel¬ 
lents  résultats. 

Dans  tous  les  autres  cas,  ■—  qui  constituent 
malheureusement  la  majorité,  —  le  médecin 
essaiera  de  lutter  contre  l’évacuation  hâtive  de 
l’estomac  par  les  jirocédés  permettant  d’espérer 
le  rétablissement  du  réflexe  normal  de  fermeture 
du  pylore.  Or,  on  sait  qu’il  suffit  du  contact  de  la 
muqueuse  duodénale  avec  une  solution  acide 
pour  que  se  développe  un  réflexe  nerveux  ou 
humoral,  aboutissant  à  l’occlusion  du  pylore 
jusqu’au  moment  où,  l’acidité  ayant  été  neutra¬ 
lisée  par  les  sécrétions  duodénales,  le  réflexe  cesse 
et  le  jjylore  s’ouvre  pour  laisser  passer  un  nouveau 
bol  alimentaire.  On  peut  donc  espérer  provoquer 
l’occlusion  du  pylore  en  faisant  ingérer  au  malade 
un  liquide  acide,  et  l’on  prescrira  de  préférence 
l’acide  chlorhydrique  ou  du  suc  gastrique  arti¬ 
ficiel.  Par  cette  médication  sinqfle  on  régu¬ 
larisera  parfois  le  rythme  évacuateur  de  l’estomac, 
mais  le  cancer  n'en  continuera  pas  moins  son 
évolution  vers  la  cachexie  et  la  mort. 

LA  RADIOTHÉRAPIE 
MÉDULLAIRE 
DANS  LA  PARALYSIE 
INFANTILE 

le  D'  H.  BORDIER 

Proft■^>^tMIr  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  lyyou. 

lai  radiothérapie  associée  à  la  diathermie 
constitue  le  moyen  thérai^eutique  le  plus  efficace 
—  et  de  beaucoup  —  que  nous  ayons  contre  la 
poliomyélite  antérieure,  aiguë  ou  chronique. 
Depuis  que  je  l’ai  fait  connaître  (i),  ce  traitement 
a  donné  des  résultats,  eu  particulier  dans  la  para¬ 
lysie  infantile,  qui  se  sont  traduits  toujours  par 
une  amélioration  notable,  et  quelquefois,  quand  la 
lésion  jirimitive  était  assez  récatite,  par  la  guérison 
de  celte  redoutable  affection. 

Mais  ces  résultats,  pour  être  obtenus,  néces¬ 
sitent  l’emploi  d’une  technique  correcte,  permet¬ 
tant  aux  rayons  X  d’arriver  en  quantité  suffisante 
sur  les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  oii 
s’est  établi  le  processus  inflammatoire  de  la  polio- 
nij'élite.  vSans  une  bonne  technique,  on  s’expose  à 
ne  recueillir  aucun  bénéfice  ou  bien  peu  de  chose  de 
ce  traitement  :  c’est  probablement  ce  qui  a  fait 

(i)  AV:'hc  mhlicah'  jrançaise,  janvier  1921.  Paris  mèdi.ai, 
K)  (léiviuhre  1922.  —  Congn's  Je  l’Ass.  française  t>ii;ir 
l'afanc.  des  Sc.,  llDideaux,  192J.  ■  I.c  Scalpel  de  Bruxelle.-;, 

seiit.  et  «et.,  192J.  —  La  Presse  medicale,  a“  38,  10  mai  192^. 
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dire  à  certains  médecins  que,  dans  la  paralysie 
infantile,  «  la  radiothérapie  n’avait  pas  encore  fait 
ses  preuves  et  que  ses  résultats  étaient  incons¬ 
tants  ». 

Avant  de  porter  un  jugement  sur  ime  méthode, 
surtout  devant  une  affection  contre  laquelle  nous 
étions,  auparavant,  à  peu  près  complètement 
désarmés  et  dont  les  conséquences  sociales  sont 
si  graves,  il  faudrait  être  sûr  que  ce  jugement 
repose  sur  une  application  exacte  de  la  technique. 
C’est  qu’en  effet,  il  y  a  deux  points  qui  méritent 
de  fixer  l'attention,  car  j’ai  constaté  dans  plu¬ 
sieurs  cas  que  le  traitement  radiothérapique  avait 
été  mal  conduit  :  d’abord,  la  région  par  où  doit 
cuiri’y  le  jaisceau  de  rayons  X,  pour  arriver  sûre¬ 
ment  aux  cellules  lésées,  ensuite  la  façon  de  faire 
pénétrer  ces  rayons  pour  obtenir  la  dose  suffisante. 
Or,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  paralysies  du 
membre  inférieur,  la  porte  d’entrée  des  rayons  est 
souvent  très  mal  choisie  :  j 'ai  i)u  lire,  dans  plusieurs 
observations  de  radiothérapie  médullaire,  que  c’est 
sur  la  région  sacro-lombaire  qu’était  dirigé  le  fais¬ 
ceau  dans  le  but  d'irradier  les  cellules  motrices 
correspondant  au  plexus  lombaire  et  au  plexus 
sacré.  Il  y  a  là  une  erreur  grave,  car  si  les  rayons 
émis  par  ranii)Oule  ne  di^•ergeaient  pas  (heureuse¬ 
ment)  vers  le  haut  de  la  moelle  dans  ces  ajiifiica- 
tions,  pas  une  parcelle  n’arriverait,  dans  ces  con¬ 
ditions,  aux  cellules  intéressées  :  dans  cette 
région  sacro-lombaire,  en  effet,  il  n’y  a  plus  de 
moelle  proprement  dite,  le  eanal  vertébral  étant 
occujré  ici  par  les  nerfs  de  la  queue  de  eheval  ; 
mais  les  cellules  motrices  correspondant  à  l’ori¬ 
gine  médullaire  des  plexus  lombaire  et  sacré  sont 
situées  entre  la  li‘‘  vertèbre  dorsale  et  la  ver¬ 
tèbre  lombaire  (Tillaux,  Anatomie  topographique, 
p.  j()2),  c’e.st-à-dire  beaneouj)  plus  haut  que  la 
région  sacro-lombaire.  !si  les  auteurs  qui  ont 
dirigé  le  faisceau  de  rayons  sur  cette  région  ont 
obtenu  des  résultats  positifs,  c’est  qu’une  partie 
du  faiseeau  a  dû  arriver  obli(}uement  jus(pi’au 
\-oisinage  de  la  ii«  vertèbre  dorsale. 

Pour  les  paralysies  du  membre  supérieur,  c’est 
sur  une  région  comprise  entre  la  3*“  et  la  ver¬ 
tèbre  cervûcale  que  le  faisceau  de  rayons  doit  être 
apjfiiqué  pour  atteindre  les  cellules  d’où  partent 
les  quatre  dernières  paires  cervicales  et  la  pre¬ 
mière  dorsale  dont  l’entrelacement  constitue  le 
plexus  brachial. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  placer  l’ampoule  au  bon 
endroit  pour  être  sûr  que  les  cellules  lésées  des 
cornes  antérieures  reçoivent  une  dose  suffisante  de 
rayons  X  ;  il  est  en  outre  nécessaire  que  l’orien¬ 
tation  de  l’ampoule  soit  telle  que  cette  dose  suffi¬ 
sante  puisse  arriver  aux  cellules  intéres.sées.  Or. 


beaucoup  d’expérimentateurs  ont  le  tort  de 
diriger  le  faisceau  verticalement,  le  malade  étant 
couché  sur  le  ventre,  dans  le  ifian  des  apophj'ses 
épineuses.  C’est  là  une  faute  de  technique  qui,  si 
l’on  y  ajoute  celle  du  mauvais  choix  de  la  porte 
d’entrée  des  rayons  dans  la  moelle,  suffit  large¬ 
ment  pour  expliquer  le  jugement  peu  favorable 
que  certains  ont  porté  sur  la  méthode. 

Je  vais  montrer,  par  des  exi)ériences  commen¬ 
cées  depuis  longtemps,  que  la  do.se  de  rayons  X 
arrivant  jusqu’à  la  moelle  à  travers  la  substance 
vertébrale  est  très  différente  suivant  l’orientation 
donnée  à  l’ampoule,  et  qu’il  existe  pour  chacune 
des  régions  qui  nous  intéressent  une  direction 
optima  pour  la  bonne  pénétration  des  rayons. 

Dès  iqii  {Archives  d’électricité  médicale,  t.  II, 

qûi),  j’avais  cherché  à  mesurer  au  mo3'en  des 
pastilles  de  platino-cj’anurc  de  bar\'um  et  de  mon 
chromo-radiomètre,  la  projxutioii  de  raj-ons  X 
arrivant  dans  le  canal  vertébral  d’un  squelette, 
quand  le  faisceau  est  dirigé  verticalement,  dans  le 
plan  des  apophyses  épineuses,  et  quand  il  est 
dirigé  obliquement  sous  un  angle  ifius  ou  moins 
grand.  J’avais  déjà  trouvé  une  grande  différence  : 
celle-ci  se  comprend  aisément  si  1  ’on  remarque  que, 
dans  le  jilan  vertical,  les  raj’ons  ont  à  traverser 
toute  la  hauteur  des  apopln-ses  épineuses  avant 
d’arriver  au  eanal  médullaire,  tandis  que  dans 
un  plan  oblique,  les  ra\'ons  n ’ont  à  trav'erser  que 
la  lame  vertébrale,  peu  épaisse,  et  dont  le  pouvoir 
absorbant  est  bien  moindre  que  celui  des  apo¬ 
physes. 

J’ai  repris  ces  déterminations  exi^érimentales, 
en  me  ser\’ant  cette  fois  d'un  moj'en  de  mesure 
beaucoup  jilus  exact  (pie  le  chromo-radiomètre,  je 
veux  parler  de  l’ionomètre  de  Solonion.  Cet  appa¬ 
reil  se  ])rête  très  bien  à  ee  genre  d’expériences;  la 
chambre  d'ionisation  étant,  ainsi  (pie  son  manche 
métalliipie,  de  forme  cj’lindriipie,  peut  être  intro¬ 
duite  facilement  dans  le  canal  vertébral  après  (pie 
celui-ci  a  été  agrandi  par  un  coup  de  lime  appliqué 
du  C()té  du  corps  vertébral. 

Cet  ionomètre  peut  aussi  servir  à  des  mesures 
faites  sur  des  animaux  sectionnés  en  deux  parties, 
comme  on  les  trouve  dans  les  boucheries,  toutes 
les  vertèbres  étant  séparées  en  deux  moitiés 
égales  par  rapport  à  un  plan  médian  antéro-pos¬ 
térieur.  On  peut  ainsi  expérimenter  sur  les  deux 
régions  qui  intéressent  le  radiothérapeute,  le  ren¬ 
flement  cendcal  et  le  renflement  lombaire. 

J’ai  fait  une  série  d’expériences  sur  des  ani¬ 
maux  fraîchement  tués.  Voici  les  conditions  d’une 
expérience. 

La  chambre  d’ionisation  de  l’ionomètrc  étant 
bien  assujettie  dans  l'hémi-canal  vertébral,  la 
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partie  de  l’animal  choisie  est  posée  de  manière 
que  la  direction  des  demi-apophj’ses  épineuses 
soit  bien  verticale.  T/ampoule  étant  orientée  de 
façon  que  son  plan  de  symétrie  fasse  un  angle 
de  30“  avec  le  plan  vertical,  on  règle  la  distance  de 
l’anticathode  à  la  chambre  d’ionisation,  soit 
20  centimètres.  I.,e  filtre  emploj'é  était  constitué 
par  une  lame  de  cuir  de  7  millimètres  d’épaisseur 
et  une  lame  d’aluminium  de  b  millimètres. 

La  feuille  de  l’électroscope  ionométrique  étant 
amenée  à  la  division  bo,  on  commence  l’irradia¬ 
tion  à  laquelle  on  donne  la  durée  d’une  séance 
radiothérapique,  soit  dix  minutes.  On  note  la  chute 
de  la  feuille  de  riononiètre,  ])ar  exemple  8  divi¬ 
sions.  Le  iiroduit  de  ce  nombre  par  la  constante 
de  riononiètre  jiour  la  grande  caiiacité,  -  -  b,5  pour 
mon  appareil, —  donne  la  quantité  de  rayons  ayant 
agi  sur  la  chambre  d’ionisation,  q  -■=  kd. 

Dans  une  expérience  iiréalable,  on  a  déterminé 
la  déviation  de  l’ionomètre,  la  chambre  d'ionisa¬ 
tion  étant  recouverte  des  mêmes  filtres  et  placée 
à  la  même  distance  de  l’anticathode  que  la  sur¬ 
face  d’incidence.  Après  le  même  temps,  dix 
minutes,  la  feuille  de  l’électroscope  a  parcouru 


36  divisions.  La  proportion  ^  qui  est  transmise  au 
canal  médullaire  est  donc  : 


q  _k  .d  _  d 

Q  “  O)  “  f) 


soit  22  p.  100. 


lîn  opérant  sur  la  même  jiartie  que  dans  l’ex¬ 
périence  précédente,  j’ai  trouvé  les  chiffres  sui¬ 
vants  pour  la  région  dorso-lombaire  d’un  veau  de 
trois  semaines  : 

i”  Dans  une  direction  faisant  avec  la  verticale 
un  angle  de  lo",  10  p.  roo  ; 

2“  Dans  une  direction  faisant  avec  la  verticale 
un  angle  de  30“,  22  p.  100  ; 

3“  Dans  une  direction  faisant  avec  la  verticale 
un  angle  de  50°,  ib  p.  100. 

l’our  la  région  cervicale  d’un  porc  de  six  mois, 
réduite  à  une  épaisseur  de  4  centimètres  au-dessus 
du  canal  vertébral,  j’ai  trouvé  les  nombres  sui¬ 
vants,  par  rapport  à  la  dose  incidente  sous  le 
filtre,  la  distance  de  l’anticathode  à  la  chambre 
d’ionisation  étant  ici  de  14  centimètres  : 
i”  Dans  une  direction  oblique  à  25“,  jb  p.  100. 

2“  Dans  une  direction  oblique  à  50°,  28  p.  100. 
Ces  nombres  jrlus  élevés  tiennent  à  ce  que  les 
lames  vertébrales  sont  bien  moins  larges  que  celles 
des  vertèbres  dorsales  et  lombaires  et  que,  par 
conséquent,  la  chambre  d’ionisation  est  moins 
complètement  recouverte  ])ar  la  substance  osseuse. 

J’ai  refait  les  mêmes  déterminations  sur  les  deux 
premières  vertèbres  lombaires  d’un  squelette, 


recouvertes  par  du  tissu  musculaire  de  cheval,  en 
aj'ant  soin  de  bien  garnir  l’espace  inter-apophy- 
saire  et  en  donnant  une  épaisseur  de  6  centimètres 
au-dessus  du  canal  médullaire.  La  distance  de 
l’anticathode  au  canal  vertébral  étant  de  20  centi¬ 
mètres,  j 'ai  trouvé  les  proportions  transmises  sui¬ 
vantes,  par  rapport  à  la  dose  incidente  : 

1°  Dans  une  direction  verticale,  iffan  des  apo¬ 
physes  épineuses,  25  p.  100  ; 

2'’  Dans  une  direction  oblique,  angle  de  30° 
avec  la  verticale,  34  p.  100. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  que  la  proportion 
trouvée  pour  l’irradiation  verticale  est  en  réalité 
bien  plus  grande  que  si  la  chambre  d’ionisation 
était  plus  petite  et  iiouvait  être  recom^erte  entiè¬ 
rement  par  la  substance  osseuse  d’une  apophyse. 

De  ces  expériences,  il  ressort  nettement  que  la 
proportion  de  rayons  arrivant  à  la  moelle  est 
beaucoup  plus  grande  lorsqu’on  fait  pénétrer  ces 
rayons  dans  une  direction  oblique  et  telle  que  le 
faisceau  tombe  pcq)endiculairenient  à  la  lame 
vertébrale  :  chez  l’homme,  cette  lame  a  une  orien¬ 
tation  un  peu  différente  suivant  les  régions.  Le 
faisceau  de  rayons  doit  pénétrer  sous  un  angle  de 
20°  à  25°  pour  le  renflement  cervical  et  de  30°  à 
35°  pour  le  renflement  lombaire. 

Comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  la  non-observation 
d’une  technique  basée  sur  ces  expériences  amène¬ 
rait  des  mécomptes  dans  les  résultats  cliniques. 

Dans  les  conditions  habituelles  d’une  séance 
de  radiothérai^ie  d’une  durée  de  dix  minutes,  avec 
un  filtre  de  6  millimètres  d’aluminium,  en  plaçant 
l’ampoule  de  façon  à  diriger  le  faisceau  de  rayons 
comme  il  vient  d’être  dit,  son  anticathode  étant 
à  25  centimètres  du  canal  médullaire  et  en  comp¬ 
tant  4  centimètres  pour  l’éjjaisseur  des  tissus  tra¬ 
versés  —  ce  qui  est  sensiblement  le  cas  d’un 
enfant  de  trois  à  quatre  ans,  —  011  peut  admettre 
que  25  p.  100  de  la  dose  incidente  cutanée  pénètre 
jusqu’aux  cellules  des  cornes  antérieures.  Si  cette 
dose  incidente  est,  comme  dans  les  expériences 
précédentes,  de  234  unités  R,  la  quantité  arrivant 
à  la  moelle  serait  de  55  R  environ  à  chaque  séance, 
et  pour  une  série  de  trois  irradiations,  de  165  R,  soit 
un  i)eu  moins  d’une  unité  H  ;  la  peau,  dans  ces 
conditions,  recevant  3,5  unités  H. 
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CONTRIBUTION  AU 
TRAITEMENT  DES 
PLEURÉSIES 

Comment  on  ramène  le  poumon  à  sa  place 
anatomique  à  la  paroi  et  à  son  fonctionnement 
physiologique. 

le  D'  J.  PESCHER 
Ancien  inUrne  des  hôpitaux  de  Paris. 

T^urôat  de  l’Académie  de  médecine. 

Au  récent  Congrès  de  pédiatrie,  dans  une  com¬ 
munication  sur  l’emploi  du  spiroscope  dans  le 
traitement  des  pleurésies  purulentes  de  l’enfance, 
j’ai  formulé,  les  conclusions  suivantes  qui  repré¬ 
sentent  autant  de  faits  nouveaux  ; 

1°  Il  est  possible,  au  moyen  des  exercices  i)iten- 
sifiés  du  spiroscope,  de  gonfler  un  poumon  par  l’air 
de  l’autre  poumon  en  établissant  entre  les  deux 
organes  la  solidarité  des  vases  communicants. 

2°  Ce  gonflement  du  poumon,  comprimé, 
déplacé  ou  atélectasié,  pratiqué  doucement  par 
des  exercices  spéciaux,  dosés  comme  un  médi¬ 
cament  dans  une  potion,  ramène  progressivement 
l’organe  à  sa  place  anatomique  à  la  paroi,  en 
même  temps  qu’il  lui  fait  graduellement  récu¬ 
pérer  son  fonctionnement  physiologique. 

3°  Dans  les  cas  favorables,  quand  ni  la  thora- 
centèse,  ni  une  inter\’ention  quelconque  n’ont 
été  nécessaires,  le  poumon,  en  se  gonflant  pro¬ 
gressivement,  agit,  à  chaque  exercice,  sur  l’épan¬ 
chement,  à  la  manière  du  piston  d’une  pompe 
foulante,  forçant  peu  à  peu  le  liquide  à  se  résorber. 

4“  Dans  les  pleurésies  purulentes,  opérées  par 
la  thoracotomie,  avec  ou  sans  résection  costale, 
et  drainées,  quand  la  poche  ne  se  vide  pas  ou  se 
vide  mal,  on  voit,  à  chaque  insufflation  intensifiée, 
le  malade  «  souffler  sou  pus  »  par  le  drain  (ob.ser- 
V'ation  Ratherj’-,  hôpital  Tenon). 

5°  Dans  les  vieux  empyèraes,  le  poumon, 
préalablement  libéré  de  ses  adhérences  ou  de  sa 
coque  par  une  intervention  du  ty2)e  Delorme, 
comble  peu  à  peu  la  cavité. 

Certaines  fistules  intarissables  peuvent  être 
ainsi  bouchées  en  un  temps  très  court  (observation 
Claisse,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1916  ;  communi¬ 
cation  vSouligoux,  Soc.  de  chirurgie,  1917). 

6“  Chez  les  jeunes  pleurétiques,  dont  le  thorax 
est  malléable  comme  une  cire  molle,  les  exercices 
spiroscopiques  intensifiés  font  agir  le  poumon, 
progressivement  gonflé,  de  dedans  en  dehors,  pour 
redresser  puis  soutenir  la  paroi,  prévenant  ainsi 
ou  corrigeant  les  aplatissements,  déformations  et 
scolioses  secondaires. 


De  contenu,  poumon,  bien  gonflé  et  en  bon  état 
de  fonctionnement,  soutient  le  contenant,  thorax. 

11  n’y  a  pas  dix  ans,  ces  notions  étaient  com¬ 
plètement  ignorées. 

Aujourd’hui,  personne  ne  songe  à  les  contester  ; 
elles  sont  d’ailleurs  visibles  et  contrôlables  directe¬ 
ment. 

Deur  portée,  en  ce  qui  concerne  le  traitement 
des  pleurésies  et  de  leurs  séquelles,  est  considé¬ 
rable,  car  elles  assurent  la  guérison  dans  des  condi¬ 
tions  inconnues  jusqu’ici. 

lîlles  devraient  donc  être  utilisées  par  .tous. 

Or,  il  n’en  est  rien. 

Je  constate  chaque  jour  que  ces  moyens 
nouveaux  de  cure,  quand  ils  ne  sont  pas  totale¬ 
ment  ignorés,  ce  (jui  est  fréquent,  restent  insufii- 
samment  compris  et  dans  l’impossibilité,  par  con¬ 
séquent,  d’être  mis  à  profit  comme  ils  le  devraient. 

11  est  donc  nécessaire  d’y  revenir  :  c’est  le  but 
de  cet  article. 

Je  vais  expliquer  : 

1“  En  quoi  consistent  les  exereices  intensifiés 
du  spiroscope  ; 

2“  De  mode  d’emploi  et  la  progression  de  ces 
exercices,  permettant  d’arriver  le  plus  rapidement 
possible  aux  résultats  désirés. 

Définition.  —  Je  dois  rappeler  que  la  base 
de  toutes  nos  recherches  nous  a  été  fournie  par 
l’observation  d’un  grand  blessé  de  guerre  que  le 
professeur  agrégé  Mauclaire  avait  bien  voulu 
me  signaler  dans  son  service  à  l’hôpital  de  la 
Charité  (1917-1918). 

Cette  observation  montre  aux  yeux  ce  que  j  ’ai 
à  dire  : 

Regardez  le  schéma  ci-contre  (fig.  i). 

Il  s’agit  d’un  blessé  atteint  d’effondrement  du 
thorax  par  éclat  d’obus  ;  le  malade  est  vu  de  dos. 

Vous  voyez,  en  G,  une  plaie  béante  de  la  poi¬ 
trine  ;  il  y  avait  eu  quatre  côtes  entièrement 
brisées  dont  on  avait  enlevé  les  fragments  dans 
une  fonnatioii  sanitaire  du  front  ;  cela  avait  laissé 
un  orifice  dont  le  diamètre  était  presque  celui 
d’uu  poing  d’adulte. 

Plèvre  donc  largement  ouverte  et  remplie 
d’air. 

lin  I*',  jjoumon  droit  dégonflé,  ratatiné  contre 
le  rachis. 

De  vide  pleural  n’existant  plus,  le  poumon, 
comme  on  le  com])rend  bien,  re.stait  complète¬ 
ment  inerte  quelle  que  fût  l’amplitude  des  ins¬ 
pirations  et  des  exjjirations. 

De  malade  ne  respirait  que  par  son  poumon 
gauche  qui,  lui,  fonctionnait  normalement. 

Comment  faire  pour  vaincre  l’inertie  de  ce 
poumon  atélectasié?  Je  n’ai  pas  besoin  de  faire 
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remarquer  qu’en  pareil  -  cas,  quand  la  plèvre 

_L 


nicssL-  atteint  d’effondrement  i 
(Ser\-iec  de  JI.  le  professeur  i 
R,  robinet  de  réRlaKe  Rradué  (ei 
fiRure,  que  jwur  la  elnrté  de  la  dt 
l’emboucliure  du  tube  insufllati 


réRé  Mauclaire  à  Charité)  (fig.  i). 
robinet  n’est  plaeé  à  cet  endnjit,  sur  If 
lonstration  ;  il  est,  en  réalité,  prés  d( 
de  l’appareil  ;  voy.  fig.  ;  -  H, 


ehée-artére  ;  -  C,  bronelie  gauche  ;  -  I>,  bnmehe  droite  ;  -• 

gauche  normal  ; F,  iroumon  droit  dégonflé,  ratatiné  contre  le  rachis; 

-  -  G,  plaie  béante  de  poitrine,  du  diamètre  d’nn  poing  d’adulte  ;  —  II,  II, 
flèches  :  dans  les  efforts  d’insuniallou  (expiration),  l’air  du  poumon  sain 
ne  pouvant  pas  ou  ne  pouvant  (pie  dinieilemonl  passer  par  l’cmbouchurc 
de  l’upirareil  dont  le  calibre  est  plus  r)U  moins  obturé  par  le  robinet,  nvù-iit 
Vi-rs  U-  fiotinion  aU'kclasit',  h-  cornuu-  une  Imuiiruche  et  lui  fait  remplir 

Ulule  la  cane  lluiracigue. 

Ce  fait,  entii'remenl  nouveau  et  inohservé  jusiiu'ici,  montre  (pie,  par  le 
moyen  des  exercices  intensifiés  du  spiroscope,  il  est  possible,  en  toutes 
circonstances,  de  ramener,  par  action  directe,  à  la  paroi,  un  poumon  atélec¬ 
tasié,  déplacé  ou  comprimé  par  un  eiianehement. 

l’ar  le  même  mé-canisme,  le  poumon,  préalablement  libéré  de  scs  adhé¬ 
rences  ou  de  sa  eoijuc,  comble  la  cavité  suppurante  des  vieux  enil>yèmes 
et  en  assure,  dans  les  conditions  les  plus  favorables,  la  guérison, 
est  détruite  sans  possibilité  de  la  reconstituer,  facilité  qui  lui^  était  donnée. 


Notre  but  n'érait  pas  atteint.  Après  une  autre 
insjiiration,  je  demandai  au  malade 
de  sou  nier,  le  robinet,  cette  fois,  étant 
jenné,  de  façon  à  ne  lal.sser  échapper 
l'air  que  bulle  à  bulle,  insufflation 
contrariée.' 

Ce  sont  précisément  ces  insufflations 
contrariées,  dont  l’intensité  est  réglable 
à  volonté,  <pii  constituent  les  exercices 
intensifiés  du  .spiroscope. 

Ceile  fois,  nous  vîmes  le  poumon  inerte 
se  gonfler  comme  uue  baudruche,  pren¬ 
dre  succe.ssivement  les  places  indiquées 
jwr  le  pointillé,  remplir  tout  l’hémi- 
thorax  et  même  faire  hernie  à  travers 
l'oriüce  (fig.  i). 

Il  se  passait  ceci  :  au  moment  de 
rinsulîlation,  sous  l’influence  de  la  con¬ 
traction  des  muscles  compresseurs  du 
thoraxT(expirateurs),  actionnés  par  la 
volonté  du  blessé,  l’air  du  poumon 
gauche  (poumon  sain,  le  seul  d’ailleurs 
qui  eût  de  l’fiir)  ne  trouvant  pas  d’issue 
facile  ])ar  le  tube  de  l’appareil,  bouché 
p.'irtiellement  ]5ar  le  robinet,  trouvant, 
au  contraire,  la  bronche  droite  large¬ 
ment  ouverte,  s’)’  engouffrait  et  gon¬ 
flait  le  i)oiimou  affaissé  comme  on 
gonfle  un  ballon. 

Tout  cela  est  expliqué  clairement  par 
le  schénuq(fig.  i).he  robinet  R  n’y  est 
mis  à  la  place  Indiquée  que  pour  la  faci¬ 
lité  de  la  démonstration.  Il  s’agit  en 
réalité  du  robinet_^R  qui  est  à  côté  de 
l’embouchun'  de  l’appareil  (fig.  2). 

Ive  malade  profita  largement  de  la 


on  ne  trouve  ni  dans  les  livres  de 
médecine,  ni  dans  l’enseignement 
médical,  rien  d’efficace  qui  ait 
jamais  été  tenté  pour  essayer  de 
faire  reprendre  au  poumon  son 
fonctionnement  physiologique. 

lîh  bien  !  c’est  ce  que  nous  avons 
pu  faire  avec  ^1.  iMauclaire,  avec 
la  ])lus  grande  facilité,  de  la  ma¬ 
nière  suivante  : 

Je  fis  souffler  le  malade  dans  le 
spiroscojie,  en  laissant  ouvert  le 
robinet  de  réglage  de  l’appareil, 
qui  est  un  étrangleur  gradué 
(Voy.  fig.  2,  robinet  R),  le  malade 
faisant  ainsi  ime  insufflation  libre. 

he  flacon  spiroscopique  fut  vidé 
à  moitié,  mais  le  poumon  atélec 
tasié  resta  dans  le  même  état  d’inertie. 


Malade  s’entraînant  au  si>lros(X)i>e  (Serr-ice  de  M.  le  Dr  Caussade;  Hôtel-nini) 
(flK-  4). 

R,  robinet  de  réglage  de  l’appareil  permettant  de  praüiiuer  les  exercices  inten¬ 
sifiés  qui  ramènent  à  sa  place  nnatomi<iue,  ù  la  paroi,  le  poumon  déplacé  ou  até¬ 
lectasié  et  lui  font  progressivement  récupérer  son  fonctionnement  physiologlciue. 

Cent  fois  par  jour,  il  mobilisa  son  poumon 
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inerte  ;  et,  bientôt,  7toîcs  assistâmes  à  un  autre 
fait  71011  7itoi7ts  re7narquàble,  toujours  constatable 
à  l’œil  nu  par  l’orifice  :  d’une  semaine  à  l’autre, 
le  pou7no)i  se  libérait  de  7noins  en  7noins  de  l'air 
qui  lui  était,  à  chaque  coup,  artificiellement  insufflé  ; 
visiblement  l‘énor7ne  cavité  se  comblait  et  le  potanon 
s’approchait  peu  à  peu  de  la  paroi.  Vint  un  moment 
où  celle-ci  fut  atteinte.  Iles  adhérences  se  for¬ 
mèrent  alors  qui  retinrent  le  poumon,  en  même 
temps  que  l’immense  brèche  se  transformait 
en  simple  fistule. 

Pendant  la  longue  durée  nécessaire  à  la  répara¬ 
tion  de  son  mal,  le  blessé  passa,  à  diverses  reprises, 
par  les  plus  graves  alternatives. 

Plus  d’une  fois  il  faillit  succomber. 

Finalement  il  se  tira  d’affaire. 

Quand  il  quitta  la  Charité  pour  être  dirigé 
sur  une  formation  militaire  de  sa  région,  les  deux 
poumons,  à  fleur  de  thorax,  fonctionnaient 
pareillement  ;  la  fistule  elle-même  ne  tarda  pas 
à  se  boucher. 

be  blessé,  M.  B...,  habite  maintenant  Vichy  et 
va  fort  bien. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  observés  avec 
M.  Mauclaire,  faits  dont  découlent  les  conclu¬ 
sions,  si  nouvelles  et  si  importantes  au  point  de 
vue  pratique,  dévelopjjées  par  moi  au  Congrès 
de  pédiatrie  et  rappelées  en  tête  de  cet  article  (i). 

On  n’a  pas  tous  les  jours  l’occasion  de  se  trouver 
en  présence  d’un  blessé  atteint  d’effondrement  du 
thorax,  mais  c’est  tous  les  jours  qu’on  a  à  soigner 
des  pleurésies  ;  à  intervenir  chirurgicalement 
sur  le  thorax,  la  plèvre  ou  le  poumon  ;  qu’on  a 
intérêt  de  premier  ordre  à  faire  revenir  le  poumon 
déplacé  à  sa  situation  nonnale  et  à  sou  fonction¬ 
nement,  ou  qu’on  a  à  prévenir  ou  à  redresser  des 
aplatissements  du  thorax. 

Eh  bien  !  depuis  l’observation  ci-dessus,  j’ai 
toujours  vu  l’action  des  exercices  intensifiés 
du  spiroscope  se  montrer  pareille  à  elle-même  et 
donner  des  résultats  qu’on  eût  demandés  vaine¬ 
ment  à  n’importe  quel  autre  moyen.  J’ai  mainte¬ 
nant,  à  cet  égard,  cinquante  observations  des  plus 
probantes. 

Gomment  il  faut  diriger  l'entraînement 
spiroscopique  et  pratiquer  les  exercices 
intensifiés  (2).  —  Rien  de  plus  facile. 

Il  faut,  en  tout  état  de  cause,  avant  tout  début 
d’exercice,  examiner  à  fond  son  malade  ^jour  bien 
savoir  à  qui  on  a  affaire. 

Il  est  de  règle  de  s’abstenir  d’exercices  pendant 

(t)  Voy.  :  M.\uciaire,  Comptes  rendus  du  Congris  de  chirur¬ 
gie,  1921.  — PrÆCHEK,  Académie  de  médecine,  z  novembre  1921. 

(2)  \'oy.  J.  Pesciuîk,  1,’cntraiucmcnl  respiratoire  par  la 
méthode  spiroscopique  (Académie  de  médecine,  Prix  Uulgnet. 
1923)  (Maloine). 


la  période  ascendante,  fébrile,  et  pendant  la 
période  d’état. 

liais  on  a  l’œil  sur  la  courbe  : 

Dès  que  la  température  commence  à  baisser, 
on  commence  l’entraînement. 

IvC  !)"■  Petit  de  la  Villéon,  qui  a  une  longue 
pratique  de  l’entraînement  spiroscopique  dans 
les  pleurésies  et  dans  la  chirurgie  thoracique, 
nous  a  rapporté,  après  ceux  de  Souligoux, 
Schwartz,  Régnier,  Pauchet,  des  cas  superbes 
à  l’avant-dernière  séance  de  la  Société  de  médecine 
de  Paris. 

Il  commence  l’entraînement  immédiatement 
après  l’intervention. 

On  recommande  au  malade,  assis  dans  sou  lit, 
ou  en  position  demi-assise  (Voy.  fig.  2),  de  garder 
l’imniobilité  complète  pendant  toute  la  séance 
qui,  le  premier  jour,  doit  être  unique  et  ne  pas 
excéder  cinq  ou  six  minutes.  ' 

De  malade,  suivant  la  graduation  du  flacon, 
mis  à  portée,  fait  des  iusufllations  d’un  quart 
de  litre  seulement,  vidant  le  flacon  en  dix  ou  onze 
fois. 

Des  iusufllations  doivent  être  rythmées  :  une 
toutes  les  quinze  secondes  ;  et  le  malade  s’applique 
à  donner  à  l’échappement  des  bulles  une  régu¬ 
larité  parfaite  d’un  bout  à  l’autre  de  l’insuffla¬ 
tion,  ce  qui  lui  est  facile,  puisqu’il  suit  des  yeux 
ce  qu’il  fait. 

De  lendemain,  deux  séances. 

I^e  surlendemain,  trois  séances  de  dix  minutes 
avec  des  insufflations  d’un  demi-litre. 

Dès  qu’on  approche  de  l’apyrexie,  il  faut,  sans 
délai,  commencer  à  intensifier  les  exercices, 
comme  il  suit  : 

On  garde  les  exercices  7nodérés  (moindres  que 
la  capacité  respiratoire)  comme  base,  mais  ils 
doivent  tendre,  d’un  jour  à  l’autre,  à  devenir 
athlétiques,  c’est-à-dire  à  se  rapprocher  de  la  capa¬ 
cité  respiratoire  du  moment.  Trente  insufflations 
font  une  séance  et  il  doit  y  avoir  trois  ou  quatre 
séances  par  jour. 

Bientôt,  l’indication  se  pose  de  recourir  pro¬ 
gressivement  aux  exercices  isitensifiés  (robinet 
de  réglage  plus  ou  moins  tourné)  dont  l’action 
est  si  spéciale  et  si  heureuse,  comme  je  vous  l’ai 
montré. 

Quand  la  cure  est  parfaite,  c’est-à-dire  quand 
les  deux  poumons,  bien  en  place,  ont  repris  leur 
fonctionnement  symétrique  et  que,  le  cas  échéant, 
la  plaie  opératoire  est  fermée,  il  suffit  de  quelques 
minutes  par  jour  d’exercices  d’entretien  pour 
maintenir  les  bons  effets  obtenus  (3). 

(3)  Dl-monstratiou  avec  applications  aux  malades,  le 
dimauclie  matin,  10  hcuies.  Inondation  Rothschild,  29,  rue 
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HERNIE  ET  ACCIDENT 
DU  TRAVAIL 


Dans  le  numéro  de  Paris  médical  du  17  novem¬ 
bre  1923,  M®  Adrien  Peytel  réduit  la  controverse 
à  l’acception  d’un  mot  ;  par  de  judicieuses 
considérations  et  un  très  louable  efîort  de  re¬ 
cherche,  il  éclaire  la  question  Un  médecin  peut 
l’envisager  d’une  autre  manière. 

Ua  difîérenciation  entre  hernies  de  force  et 
hernies  de  faiblesse  répond  à  la  réalité  des  faits. 
Ne  disons  pas  que  les  médecins  ne  c-onnaissent 
que  des  hernies  de  faiblesse.  Précisons  que  les 
hernies  de  faiblesse,  sont  de  beaucoup  les  plus 
fréquentes,  mais  n’écartons  pas  les  hernies  de 
force.  Le  terme  qui  définit  ces  deux  clauses  n’est 
ni  heureux,  ni  adéquat,  mais  seulement  parce  que 
le  choix  des  mots  est  défectueux  ;  les  principes 
applicables  en  philosophie  au  choix  des  termes 
d’une  définition  n’ont  pas  été  suivis.  C’est  bien 
par  le  genre  prochain  et  la  différence  spécifique 
•que  cette  définition  est  établie,  mais  une  autre 
peut  être  proposée  qui  précisera  exactement  la 
différence  spécifique,  mettant  au  premier  plan 
la  cause  même  de  cette  différence  et  réalisant  une 
plus  exacte  observation  des  faits  :  elle  terminera 
notre  exposé. 

Au  fon4,  s’il  s’agit  d’une  question  de  mots, 
comme  écrit  M®  Peytel,  ce  qui  est  rigoureuseûient 
exact,  il  convient  d’apporter  le  remède,  la  termi¬ 
nologie  qui  s’applique  au  cas  envisagé.  Pour  y 
parvenir,  examinons  les  faits  en  médecin. 

Dans  l’ordre  pratique,  deux  points  sont  à 
établir,  subordonnés  l’un  à  l’autre  :  1°  Y  a-t-il 
accident  ?  2®  Ÿ  a-t-il  rapport  de  causalité  entre 
l’accident  et  l’infirmité  invoquée?  (Nous  pensons 
préférable  de  partir  des  faits  que  des  notions 
théoriques.  Nous  recherchons  une  solution  de 
pratique  ;  elle  prendra  corps  sous  la  forme  d’une 
définition  nouvelle  substituée  à  une  ancienne, 
mds.  sa  recherche  doit  procéder  de  l’ordre  des 
faits.) 

Ibe  magistrat,  seul,  juge  s’il  y  a  accident; 
c’est*  bien  la  conception  du  plus  grand  nombre  de 
juges  de  paix  appelés  à  connaître  des  litiges  ; 
après  quoi,  ils  donnent  à  l’expert  médecin  mission 
de  répondre  à  la  deuxième  question,  la  causalité. 

Nous  savons  tous  combien  il  nous  est  difficile, 
même  â  nous  médecins,  éclairés  de  nos  connais¬ 
sances,  professionnelles,  d’étabbr  si;  üaction  sou¬ 
daine  ét  vipjehlè  d’uné  forcé  extérieure  a  produit 
l’atteinte  à  J’prganjsme  constituant  l’infirmité. 


Mais  il  est  une  question  préalable  que  jamais 
on  n’a  songé  à  poser  : 

Cette  \riolence  extérieure  elle-même  a-t-elle 
existé?  Expliquons-nous. 

E’accident  invoqué,  nous  dit  le  juge,  est  établi 
dans  sa  matérialité.  Recherchez  la  causalité 

Nous,  médecins,  lui  disons  ;  Cette  matérialité  est 
établie  pour  vous,  magistrat,  mais  pour  .nous, 
médecins,  nous  ne  pouvons  pas  nous  fier  à  votre 
jugement.  Dans  le .  cas  spécial  des  hernies,  la 
matérialité  de  l’accident  ne  saurait  être  établie 
que  par  un  examen  critique  du  médecin.  Seuls, 
nous  pouvons  savoir  si  l’accident  ou  l’effort 
invoqués  peuvent  produire  une  hernie  ;  seuls, 
nous  pouvons  discerner  si  le  traumatisme  invoqué 
pouvait  être  à  bon  droit  qüaXi^é.  à’ accident,  au 
sens  de  la  loi. 

Cette  recherche  est  toute  médicale.  Comment  le 
juge  pourrait-il  apprécier  la  position  spéciale  du 
corps  en  contracture  musculaire,  en  flexion  des 
membres  inférieurs,  en  état  de  réplétion  thora¬ 
cique  pour  l’appui  du  diaphragme,  l’écartement 
et  la  béance  temporaire  de  l’orifice  interne  du 
canal  inguinal  dans  certaines  attitudes  du  corps 
effectuant  un  travail  musculaire  ;  bien  moins 
encore,  il  ne  peut  apprécier  la  valeur  dynamo¬ 
métrique  de  cet  effort  et  son  influence  sur  la 
pression  viscérale  intra-abdominale,  qui  se  trouve 
à  l’origine  comme  cause  de  toute  hernie.  En  fait, 
l’acte  extérieur,  le  juge  peut  se  le  faire  relater 
ou  établir  par  des  témoignages,  mais  de  sa  valeur 
efficiente  dans  la  production  de  la  hernie,  il  ne 
peut  juger.  Dans  tous  lés  autres  cas  d’accidents, 
la  violence  extérieure  déterminant  l’atteinte  à 
l’organisme  est  une  manifestation  extérieure 
dans  le  temps  et  l’espace  tombant  sous  les  sens  : 
c’est  un  balancier  qui  écrase  la  main,  un  emporte- 
pièce  qui  mutile.  Ici,  rien  de  plus  naturel  que  de 
demander  aux  témoins  oculaires  la  certification 
matérielle  du  fait.  Mais  un  homme  soulevant 
une  bouteille  d’oxygène  a-t-il  pu  contracter  une 
hernie,  voilà,  disons-nous,  une  enquête  qu’un 
magistrat  ne  saurait  faire  avec  pertinence  :  il 
nous  appartient  de  rechercher  la  position  du 
..corps  dans  le  moment  de  l’eSort  incriminé,  la 
relation  existant  entre  le  développement  de  la 
musculature  .et  l’effort  prodùît,  car  tel  mouve¬ 
ment  ou  efiort  peut  être  anormal,  dope  accident 
au  sens  de  la  loi,  ou  normal  selon  l’état  anato¬ 
mique  et  physiologique  de  l’ouvrier  qüi  l’exécute. 
De  façon  qu’en  dernière  analyse,  les  divêrgences 
constatées  tiennent  à  notre  sens  au  fait  que  la 
immatérialité  est  du  domaine  médical,  et;  non  juri¬ 
dique. 

Cela  est  si  vrai,  qu’en  pratique,  le  juge  ayant 
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conclu  à  la  matérialité  de  l’acddent,  survient 
le  rapport  d’expertise  du  médecin,  qui  conclut 
bien  souvent  :  1°  à  la  réalité  de  l’accident,  car 
déjà  établi,  mais  2°  après  discussion,  que  l’effort 
incriminé  ne  pouvait  pas  créer  une  hernie,  et 
dans  ce  cas  on  aboutit  à  cette  conclusion  para¬ 
doxale  de  la  non-existence  d’un  accident  déclaré 
existant. 

Combien  il  est  préférable  d’étendre  la  mission 
du  médecin  à  la  matérialité,  sans  la  limiter  à  la 
causalité.  vSi  les  textes  des  articles  4  et  13  de  la 
loi  n’en  donnent  pas  la  facilité  expresse  aux  juges 
de  paix,  l’article  16  de  cette  même  loi,  quoique 
applicable  seidement  aux  présidents  de  tribu¬ 
naux  d’arrondissement,  leur  permet,  s’inspirant 
de  son  esprit,  de  préciser  la  mission  de  l’ex^iert 
selon  qu’ils  le  désirent;  juges  en  équité,  ils  sont 
les  moins  asservis  à  la  lettre  de  la  loi,  on  ne  pour¬ 
rait  (jue  leur  savoir  gré  d’efforts  en  ce  sens. 

Une  dernière  considération  :  nul  ne  contestera 
l’inhabileté  du  magistrat  à  établir  la  relation 
de  cause  à  effet  entre  un  accident  et  une  hernie  ; 
or,  nous  estimons  qu’il  est  tout  au  moins  aussi 
difficile  d’établir,  pour  un  médecin,  dans  quelles 
conditions  un  travail  musculaire  peut  être  qualifié 
d’accident,  c’est-à-dire  susceptible  de  produire 
la  hernie  :  dès  lors,  laissez  au  médecin  à  détermi¬ 
ner  s’il  y  a  eu  accident. 

Il  existe  un  critérium  certain  de  la  hernie 
accident  :  toutes  les  fois  que  l’opération  de  cure 
radicale  pratiquée  peu  après  l’accident  incriminé 
aura  décelé  un  sac  é[)ais,  nous  dirons  hernie 
ancienne  non  accidentelle.  Si  le  sac  est  mince,  tel 
que  la  séreuse  péritonéale,  ou  même  légèrement 
congestionné,  nous  dirons  hernie  accidentelle. 
Mais  l’opération  n’est  pas  toujours  pratiquée  ; 
quand  elle  l’est,  le  caractère  de  minceur  du  sac 
est  pour  nous  signe  de  certitude.  Si  elle  est  pra¬ 
tiquée  tardivement,  le  chirargien  peut  dire, 
d’cxiîérience,  s’il  sjagit  d’une  lieniie  récente  ou 
ancienne,  ses  connaissances  pratiques  y  suffisent. 
Enfin,  s’il  n’est  pas  fait  d’opération?  le  discer¬ 
nement  est  encore  possible.  E’exanien  de  l’in¬ 
téressé,  la  réduction  de  longueur  du  canal 
inguinal,  l’accessibilité  du  pilier  postérieur,  la 
direction  du  trajet,  l’état  du  canal  Inguinal  du 
côté  opposé  constituent  des  éléments  de  première 
importance. 

Mais  il  existe  des  hernies  qui  se  forment  brus¬ 
quement  avec  effraction,  en  dehors  de  celles  qui 
ont  pour  cause  une  atteinte  directe  des  enveloppes 
de  l’abdomen  par  une  violence  directe.  Eeur 
sj-mptomatologie  est  classique  :  douleur  vive, 
syncope,  ecch'j’niose,  nausées,  vomissements  ;  si 
l’examen  de  contrôle  du  blessé  est  fait  avec  dili¬ 


gence,  il  emporte  la  certitude.  Il  ne  faut  donc  pas 
dire  que  les  médecins  ne  connaissent  que  des 
hernies  de  faiblesse. 

Il  existe  des  hernies  de  force  en  dehors  même 
de  celles-là  :  l’effraction  peut  n’être  pas  brutale, 
la  préexistence  d’un  canal  \’agino-péritonéal  pré¬ 
formé  peut  se  prêter  à  un  cheminement  de  l’intes¬ 
tin  en  dehors  de  la  cavité  péritonéale  ;  sous  l’in¬ 
fluence  d’efforts  répétés,  on  peut  assister  à  une 
progression  de  la  tumeur  herniaire  ;  quel  sera  ici 
le  critérium  —  nous  entendons  critérium  au  sens 
de  hernie  due  à  un  accident  ou  non  imputable? 

Nous  estimons  qu’il  y  a  lieniie  de  force  quand 
Virruptioii  s’est  faite  en  une  fois,  quand  la  tumeur 
a  été  constituée  d’un  coup.  Nous  proposons  le 
terme  :  irruption  herniaire  quand  la  tumeur 
herniaire  s’est  formée  soit  d’un  coup,  eu  une 
fois,  soit  dans  un  espace  de  temps  très  court 
et  que  cette  apiiarition  a  été  contemporaine  de 
l’événement  incriminé. 

Mais  comment  en  juger?  Sur  les  témoignages, 
aucune  certitude  ;  l’intéressé  déclare  toujours 
qu’il  n’avait  rien  avant  l’accident  en  cause  et 
une  grosseur  après,  vu  son  intérêt  de  situer 
l’événement  au  moment  opportun.  Sur  l’examen 
somatique:  si  le  médecin  —  et  le  médecin  seul  — 
acquiert  la  certitude  qu’il  y  a  eu  constitution 
de  la  tumeur  en  une  seule  fois,  même  sans  effrac¬ 
tion,  par  simple  irruption,  il  doit  conclure  à  une 
hernie  de  force,  et  c’est  ici  qu’il  n’aura  pas  trop 
de  toutes  les  ressources  de  son  art.  En  d’autres 
termes,  si  la  réplétion  du  sac  pour  la  première 
fois  et  son  passage  par  l’orifice  inguinal  sont 
contemporains  de  l’événement  incriminé,  on 
conclura  à  une  hernie  de  force.  C'est  cette  forma¬ 
tion  en  une  fois  (lue  nous  (pialilions  d’irruption  ; 
il  faut  et  il  suffit  qu’il  y  ait  irruihion  herniaire 
en  une  fois  pour  qu’il  y  ait  hernie  de  force. 

Dès  lors,  la  controverse  entre  magistrats  et 
médecins  se  réduit  à  un  accord,  comme  l’écrit 
M®  Peytel,  sur  une  question  de  tenninologie, 
le  magistrat  se  bornant  à  demander  à  l’expert 
s’il  y  a  eu  irruption  de  la  hernie  en  une  fois, 
contemporaine  de  l’accident  ;  ou  mieux,  selon 
nous,  donnant  à  l’exiiert  mission  de  rechercher  : 
1°  la  matérialiié  et  la  modalHâ  de  l’accident  ; 
2°  la  relation  de  causalité. 
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Traitement  des  méningites  aiguës 
non  tuberculeuses. 

Toutes  les  méningites  aiguës  sont  justiciables  des 
mêmes  moyens  de  thérapeutique  générale,  bains  chauds, 
ponctions  lombaires  répétées,  médication  sédative.  Pour 
quelques-unes,  et  surtout  la  méningite  à  méningocoque, 
nous  avons  actuellement  un  traitement  spécifique. 

Avant  d’aborder  le  traitement  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  1’.  Lereboui,i,ET  {^Pédiatrie  pratique, 
5  octobre  19.24)  rappelle  quelques  lois  générales  :  la  mé¬ 
ningite  n’est  le  plus  souvent  que  l’expression  d’une 
méningococcémie  ;  chez  le  nourrisson,  elie  s’accompagne 
presque  toujours  d’épendymo-ventriculite  ;  il  n’y  a  pas 
un  méningocoque,  mais  des  variétés  de  méningocoques  à 
chacune  desquelles  correspond  un  sérum  directement 
spécifique,  he  traitement  consiste  essentiellement  en  la 
sérothérapie  intrarachidienne  précoce,  intensive  (20,  30, 
40  centimètres  cubes  dans  les  cas  graves,  même  chez  le 
nourrisson),  prolongée,  lîn  attendant  l’identification 
exacte  du  germe,  on  injectera  d’abord  im  sérum  trivalent, 
puis  ensuite  un  sérum  anti  A,  anti  B,  ou  anti  C. 

Au  traitement  de  la  méningite  par  la  sérothérapie 
rachidienne,  s’associera  le  traitement  de  la  méningococ¬ 
cémie  par  la  sérothérapie  intramusculaire,  ou  même  intra¬ 
veineuse. 

La  sérothérapie  peut  donner  lieu  à  des  accidents,  en 
particulier  à  la  méningite  sérique,  qu’il  faut  distinguer 
d’une  reprise,  d’une  rechute,  ou  d’une  persistance,  de  la 
méningite.  Cliniquement,  la  différenciation  est  impos¬ 
sible  ;  seule  la  ponction  lombaire,  montrant  un  liquide 
xanthochromique,  très  riche  en  polynucléaires  non 
altérés,  avec  taux  de  glucose  normal,  surtout  amicrobien, 
permettra  de  recoimaître  la  méningite  sérique.  En  ce  cas, 
on  doit  interrompre  la  sérothérapie  qu’on  pourra  rem¬ 
placer,  si  besoin  est,  par  la  vaccinothérapie. 

Si,  après  guérison  de  la  méningite,  il  persiste  des  acci¬ 
dents  attribuables  à  la  méningococcémie,  on  emploiera 
la  sérothérapie  musculaire  ou  intraveineuse,  la  vaccino¬ 
thérapie  (par  stock  ou  mieux  auto-vaccin),  la  pyothérapie 
(abc^  de  fixation,  ou  pyothérapie  aseptique),  la  protéino- 
thérapie. 

Chez  le  nourrisson,  le  cloisonnement  est  fréquent,  et  ii 
faudra  pratiquer  des  ponctions  lombaires  étagées  et 
porter  le  sérum  à  différents  endroits.  Plus  fréquente  et 
plus  grave  est  la  pyocéphalie.  Elle  nécessite  la  ponction 
ventriculaire  (très  facilement  réalisable  au  niveau  de  la 
grande  fontanelle),  suivie  d’injection  de  sérum  in  situ. 
Par  suite  de  la  fréquence  de  cette  complication  chez  le 
nourrisson,  on  a  pu  préconiser  l’injection  ventriculaire 
d’emblée,  dans  toute  méningite  cérébro-spinale.  On  a 
vanté  également  le  lavage  spino -ventriculaire.  Chez  le 
grand  enfant  à  fontanelle  fermée,  on  peut  utiliser  dans 
certains  cas  la  trépano-ponction  (par  voie  transcérébro¬ 
frontale  ou  orbitaire),  opération  délicate,  dangereuse, 
mais  qu’on  est  en  droit  de  tenter  dans  les  formes  graves, 
vouée-s  à  la  mort  si  l’on  n’intervient  pas. 

Les  autres  méningites  aiguës  sont  le  plus  souvent 
fatales,  telles  les  méningites  à  bacilles  de  Pfeiffer,  à  strep¬ 
tocoques  ;  on  a  signalé  deux  cas  de  méningites  à  staphy¬ 
locoques  guéries  par  stock-vaccin  ;  on  a  pu  enfin,  dans 
quelques  cas  rares,  traiter  heureusement  des  méningites 
à  pneumocoques  par  la  sérothérapie,  la  pyothérapie 
G.  BoulanGER-Pheï. 


25  Avril  1925, 

Oiffépenciatlon  des  points  douloureux 
de  l’abdomen. 

Malgré  les  progrès  réalisés  dans  le  diagnostic  des  affec¬ 
tions  abdominales,  il  est  parfois  difficile  de  savoir  quel 
est  exactement  l’organe  malade.  Lorsqu’il  s’agit  de 
viscères  voisins  comme  l’estomac  et  le  duodénum,  le  foie 
et  l’appendice,  l’appendice  et  le  rein  droit,  il  peut  se  pro¬ 
duire,  surtout  dans  les  affections  aiguës,  des  diffierdtés  de 
diagnostic  malaisées  à  solutionner. 

Même  lorsque  les  organes  ne  sont  pas  immédiatement 
voisins,  il  peut  y  avoir  des  errems  :  l’appendicite  chronique 
peut  revêtir  le  tableau  de  l’ulcère  gastro-duodénal. 
Von  Friedrich  a  récemment  (D.  M.  Woch.,  1923,  33) 
publié  des  observations  caractéristiques  de  colite  ou  d’ap¬ 
pendicite  chroniques  évoluant  avec  des  symptômes 
d’ulcère.  Nous  rappelons  pour  mémoire  la  difficulté  du 
diagnostic  entre  l’appendicite  chronique  et  certaines 
aunexites  droites. 

M.  GuBERGRm  et  ISTSCHENKO  (de  Kiew),  étudiant  les 
localisations  douloureuses  dans  lop  affections  abdominales, 
préconisent  mie  méthode  intéressante,  que  nous  nous 
proposons  de  résumer  brièvement  {Klin.  Woch.,  16  dé¬ 
cembre  1924). 

I,es  zones  douloureu-ses  ne  correspondent  pas  toujours 
à  la  localisation  des  organes.  Comme  souvent  la  douleur 
est  le  seul  symptôme,  il  s’ensuit  une  cause  d’erreur  dans 
le  diagnostic.  D’ailleurs  les  organes  internes  n’ont  pas  de 
sensibilité  spéciale  et  la  douleur  n’est  souvent  que  la  réac¬ 
tion  de  la  paroi,  l’organe  lui-même  ne  traduit  pas  son 
trouble  par  de  la  douleur,  mais  par  ime  altération  de  ses 
fonctions.  T,orsqu’un  organe  est  malade,  il  se  produit  une 
irritation  des  faisceaux  sympathiques  du  nerf  splanch¬ 
nique,  cette  irritation  des  ganglions  sympathiques  est 
transmise  par  les  rami  communicantes  au  segment  cor¬ 
respondant  de  la  moelle,  et  de  là  l’irritation  est  trans¬ 
portée  par  les  nerfs  spinaux  aux  parties  correspondantes 
de  la  peau.  Si  l’irritation  est  plus  violente,  U  se  produit 
alors  une  contraction  réflexe  des  muscles  (défense  muscu¬ 
laire)  en  même  temps  qu’une  modification  de  tonus  dans 
le  système  nerveux  végétatif  et  le  système  cérébro- 
spinal. 

En  d’autres  termes,  les  organes  abdominaux  sont  en 
rapport  avec  un  segment  médullaire  déterminé  qui  trans¬ 
met  les  irritations  et  les  réflexes.  Si  l’on  peut  bloquer  ce 
segment  médullaire,  on  pourra  donc  supprimer  la  douleur. 
Inversement,  la  suppression  de  la  douleur  produite  en 
bloquant  un  segment  médullaire  permettrait  de  localiser 
l’origine  de  l’irritation,  et  par  conséquent  l’organe 
malade. 

Cette  déduction  théorique  présenterait  un  intérêt 
indiscutable  si  chaque  organe  correspondait  à  im  seg¬ 
ment  médullaire  déterminé.  Il  n’en  est  pas  rigoureuse¬ 
ment  ainsi,  et  tout  d’abord  un  organe  correspond  avec 
au  moins  deux  segments  médullaires,  puisque  chaque 
ganglion  sympathique  est  réuni  au  moins  à  deux  segments 
de  la  moelle. 

Sous  l’impulsion  de  von  Bergmann,  Lüwen  et  Kappis 
avaient  cherché  à  bloquer  un  segment  médullaire  par 
l’injection  de  novocaïne-adrénaline  dans  le  foramen  inter¬ 
vertébral,  mais  cette  technique  ayant  donné  lieu  à  des 
incidents,  ils  ont  fait  leur  injection  un  peu  en  dehors,  à 
l’union  du  ganglion  avec  la  moelle.  C’est  cette  technique 
lin  peu  modifiée  qu’ont  reprise  les  auteurs,  en  prenant  la 
précaution  de  ne  pas  Injecter  plus  de  3  à  4  centimètres 
cubes  de  solution  à  0,5  p.  100  de  novocaïne  pour 
éviter  la  diffusion  du  mélange. 
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Iæs  recherches  ont  porté  sur  73  malades,  dont  34  avec 
ulcus  stomacal,  8  avec  ulcus  duodénal,  3  avec  cancer  d_e 
l’estomac,  6  avec  affection  des  voies  biliaires,  4  avec 
pyélite  calculeuse  et  18  avec  appendicite.  Un  grand 
nombre  des  diagnostics  ont  été  dans  la  suite  contrôlés  par 
l’intervention. 

Chez  les  malades  avec  ulcère  de  l’estomac,  l’injection 
faite  à  gauche  et  dans  le  huitième  segment  dorsal  donna, 
dans  la  plupart  des  cas,  une  disparition  de  la  douleur  aussi 
bien  objective  que  subjective.  Chez  quelques  autres, 
ce  fut  l’injection  dans  le  neuvième  segment  à  droite  qui 
donna  un  résultat.  Chez  quelques-uns,  il  fut  nécessaire 
de  combiner  l’injection  bilatérale  dans  le  huitième  seg¬ 
ment  ou  bien  l’injection  droite  de  la  huitième  et  de  la 
neuvième  dorsale,  ou  enfin  l’injection  gauche  des  hui¬ 
tième  et  neuvième  segments.  Cette  disparition  des  dou¬ 
leurs  subjective  et  objective,  ainsi  que  de  la  défense 
musculaire,  se  produisait  en  cas  de  succès  au  bout  de 
cinq  à  dix  minutes  et  i>ersistait  généralement  as-sez  long¬ 
temps,  quelquefois  quelques  heures,  mais  souvent  aussi 
quelques  semaines,  si  bien  que,  dans  ces  cas,  l’injection 
faite  dans  un  but  diagnostique  avait  un  effet  thérapeu- 

II  est  intéressant  de  faire  remarquer  que  dans  des 
cas  d’ulcère  stomacal,  la  douleur  ne  siégeait  pas  toujours 
dans  la  région  stomacale,  mais  dans  la  région  de  Jlac- 
Burney  ou  dans  l’hypocondre  gauche,  et  que  la  dispari¬ 
tion  de  la  douleur  sous  l’influence  de  l’injection  montrait 
qu’il  s’agissait  là  de  simples  irradiations  doulou¬ 
reuses  et  'que,  par  exemple,  l’appendice  n’était  pas  en 

Dans  l’ulcère  duodénal,  l’injection  dans  le  huitième 
segment  et  à  droite  fut  le  plus  souvent  sans  résultat. 
De  blocage  du  neuvième  segment  ne  produisit  générale¬ 
ment  pas  un  effet  complet  ;  il  y  eut  diminution  de  la  dou¬ 
leur,  mais  pas  de  disparition.  I^e  plus  souvent,  il  fallut 
injecter  8  et  9,  9  et  10  et  même  9,  10  et  ii.  Il  est  donc 
difficile  par  ces  données  de  différencier  un  ulcus  gastrique 
d’un  ulcus  duodénal.  Il  en  est  de  même  d’ailleurs  des 
affections  des  voies  biliaires  dont  les  douleurs  disparais¬ 
sent  sous  l’influence  du  blocage  des  neuvième,  dixième  et 
onzième  segments. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  dans  les  'affec¬ 
tions  de  la  vésicule  biüaire,  l’injection  para-vertébrale 
fait  disparaître  non  seulement  la  douleur,  mais  encore 
les  irradiations  dans  l’épaule  droite. 

Dans  les  affections  rénales,  ce  fut  le  blocage  des 
deuxième,  troisième  et  quatrième  lombaires  qui  donna 
un  résultat. 

Au  point  de  vue  appendiculaire,  les  résultats^de  la 
méthode  sont  moins  intéressants.  Il  est  arrivé  à  l’auteur 
de  bloquer  tous  les  segments  de  la  neuvième  dorsale  à 
la  troisième  lombaire  sans  succès.  Dans  d’autres  cas,  il 
a  fallu  bloquer  la  dernière  dorsale  et  les  deux  pre¬ 
mières  lombaires  des  deux  côtés  et  simultanément. 
D’autres  fois  des  doulcius  gastriques  associées  à  dos 
symptômes  appendiculaires  ont  disparu  sous  l’influence 
de  l’injection  à  droite  dans  le  dernier  segment  dorsal 
et  le  premier  lombaire,  et  ce  résultat  a  permis  d’écarter 
la  participation  stomacale. 

lîu  conclusion,  cette  méthode,  quel  que  soit  son  inté¬ 
rêt,  ne  permet  pas  de  différencier  efficacement  les  affec¬ 
tions  de  l’estomac,  du  foie  et  du  duodénum  ;  elle  per¬ 
met  de  séparer  les  affections  rénales  et,  jusqu’à  un 
certain  point,  les  inflammations  de  l’appendice. 

(ÎAKIII,INOKR. 


Goutte  grave  heureusement  traitée 
par  l’émanation  de  thorium. 

Le  traitement  de  la  goutte  chronique  est  en  général 
assez  peu  satisfaisant  pour  que  tout  résultat  heureux, 
obtenu  par  l’application  d’une  méthode  nouvelle,  soit 
retenu  et  signalé. 

C’est  le  cas  du  malade  de  CtUZlîT,  PiÉRY,  Chevai,i,ier 
et  DmoST  [Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  24 
juin  1924),  condamné  au  lit  dans  une  impotence  complète 
de  ses  articulations  ankylosées  et  hérissées  de  volu¬ 
mineux  tophi  suppurants,  qui  fut  considérablement 
amélioré,  presque  guéri,  par  des  inhalations  d’émana¬ 
tion  de  thorium. 

Le  malade  a  fait  trois  séries  de  vingt-cinq,  trente  et  un 
et  trente-deux  jours  de  traitement.  Chaque  jour,  il  faisait 
deux,  puis  trois  et,  après  la  première  semaine,  quatre 
inhalations  de  trente  minutes  chacune,  en  utilisant  un 
inhalateur  débitant  0,6  unité  électrostatique  d’émana¬ 
tion  par  minute. 

Les  remarquables  effets  du  traitement  n’ont  pas  cessé 
de  s’accentuer  progressivement  après  chaque  série  d’inha¬ 
lations  :  tous  les  gros  tophi  non  seulement  se  sont  cica¬ 
trisés,  mais  ont  disparu  ;  presque  toutes  les  articulations 
ont  repris  leur  liberté  et  ne  sont  plus  douloureuses.  L’état 
général  du  malade,  pâle,  asthénique  et  amaigri  avant  le 
début  de  la  cure,  s’est  considérablement  amélioré. 

Lors  de  la  première  série  d’inhalations,  l’acide  urique  du 
sang  est  resté  à  peu  près  stationnaire,  mais  avant  la 
seconde  série,  il  était  déjà  descendu.  L’acide  urique  des 
mines  a  subi  une  élimination  progressivement  accrue 
du  début  à  la  fin  des  séries  d’inhalations.  L’excrétion 
abondante  des  corps  azotés  s’est  pomsuivie  _  après 
traitement. 

Du  début  à  la  fin  de  chaque  série  d’inhalations,  le 
nombre  des  hématies  alla  croissant,  celui  des  leucocytes 
n’augmenta  qu’au  coms  des  vingt  premières  inhalations 
et  diminua  par  la  suite.  La  polynucléose  est,  de  plus, 
passée  de  64  à  77  p.  100.  La  tension  artérielle  avait  subi 
im  relèvement  progressif,  la  ramenant  au  voisinage  de 
la  normale. 

D’après  le  beau  résultat  fourni  par  cette  observation, 
il  semble  que  nous  possédions  dans  l’émanation  du  tho¬ 
rium  un  merveiileux  agent  thérapeutique  antigoutteux. 

P.  BeamoüTIKR. 

L’action  curative  de  la  sérothérapie  massive 
dans  le  tétanos  :  action  conjuguée  du  chlo¬ 
rure  de  calcium  intraveineux. 

La  pratique  des  doses  massives  de  sérum,  dans  le  trai¬ 
tement  du  tétanos,  a  contribué  à  modifier  les  conceptions 
qui  régnaient  au  début  de  l’ère  sérothérapique,  quand  on 
opposait  à  l’action  préventive  évidente  du  sérum  son 
rôle  cmatem  nul. 

Morknas  et  SAdaleian  [Lyon  médical,  30  novembre 
i<)24)  rapportent  deux  observations  de  tétaniques  traités 
par  les  injections  massives  présentant  d’instructives 
particularités  :  le  premier  était  atteint  d’un  tétanos  très 
grave,  la  sérothérapie  ne  fut  commencée  que  tardivement, 
alors  que  le  malade  était  en  état  de  contraetmes  généra¬ 
lisées  il  reçut  t  040  centimètres  cubes  de  sérum  ;  moins 
d’un  mois  après  le  début  du  traitement,  il  était  entière¬ 
ment  guéri.  Le  second  présentait  un  tétanos  suraigu,  avec 
crises  de  contractures  extrêmement  douloureuses  et  fré¬ 
quentes  et  trismus  intense  :  en  vingt-deux  jours,  il  reçut 
2  980  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  ;  con- 
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jointement  avec  la  sérothérapie,  les  auteurs  injectèrent 
chaque  jour  par  voie  veineuse,  en  deux  fois,  20  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  à  10  p.  100  de  chlorure  de 
calcium.  Chaque  injection  calcique  fut  suivie  pendant  une 
heure  d’im  bien-être  dû  à  l'atténuation  des  contractures 
atroces;  le  sujet  reçut  en  tout  25  grammes  de  chlorure  de 
caldiun  intraveineux. 

Les  auteurs  pensent  que,  surtout  dans  le  second  cas, 
ils  doivent  le  succès  obtenu  à  la  précocité  de  l’intervention 
thérapeutique  (troisième  jour)  ;  mais  il  est  possible  qu’un 
autre  élément  soit  en  cause  ;  la  qualité  du  sérum. 

Le  sérum  employé  fut  un  mélange  du  sérum  de  trois  che¬ 
vaux  immunisés  chaque  mois  avec  ime  toxine  tuant  en 
moyenne,  au  1/8  000  de  centimètre  cube,  un  cobaye  de 
250  grammes.  Si  le  taux  d’unités  antitoxiques  de  ces 
sérums  est  moyennement  élevé,  les  animaux  producteurs 
sont  immunisés  depuis  trois  et  quatre  ans  :  Morenas  et 
Sédallian  se  demandent  si  le  pouvoir  curatif  du  sérum 
n'est  pas  fonction  du  temps  d’immunisation  des  animaux 
producteurs,  s’il  n’y  a  pas  dans  l’évolution  humorale 
d’un  animal  injecté  avec  de  la  toxine  tétanique,  en  vue 
d'une  immunité,  ime  phase  tardive  où  le  sérum  acquiert  la 
propriété  d’agir  sur  les  toxines  déjà  fixées  sur  les  centres 
nerveux  ? 

Le  chlorure  de  calcium,  par  ses  propriétés  anticonvulsi- 
vantes  et  son  action  antianaphylactique,  parait  être  un 
adjuvant  très  précieux  pour  lutter  contre  l'intensité  des 
spasmes. 

Le  premier  rôle  thérapeutique  dans  le  tétanos  reste 
dévolu  au  sérum  qui,  à  dose  massive,  peut  seul  lutter 
contre  «  l’intoxination  tétanique  »,  mais  l’emploi  du  chlo¬ 
rure  de  calcium  intraveineux  pour  prévenir  les  accidents 
sériques  peut  acquérir  une  portée  beaucoup  plus  grande  ; 
il  trouve,  en  effet,  son  indication  au  cours  de  toutes  les 
sérotliérapies  massives  ou  prolongées. 

P.  Bi,amoutiijr. 

Enquête  sur  la  tuberculose  pulmonaire  à 
roocaslon  de  l’Incorporation  de  405  Jeunes 
soldats. 

Après  autorisation  ministérielle,  J .  RiKUX  et  G.  Chau- 
MKT  ont  procédé  à  la  visite  d’incorporation  de  405  jeunes 
soldats,  non  choisis  (200  cuirassiers  et  205  fantassins), 
en  pratiquant  sur  cliacim  d’eux  un  examen  clinique  aussi 
complet  que  possible,  une  radioscopie  et  une  radiographie 
pulmonaire,  une  réaction  de  fixation  à  la  tuberculose 
(antigène  Ilesredka). 

Cette  première  étude  trouvera  son  comifiément  dans 
l’observation  de  ces  403  jeunes  soldats  pendant  les  dix- 
huit  mois  de  leur  service  militaire. 

Dans  l’ordre  clinique,  le  principal  enseignement  de 
cette  enquête  est  la  confirmation  du  fait  bien  connu, 
que  des  anomalies  respiratoires  des  régions  apicales  et 
surtout  sous-claviculaires  ne  correspondent  pas  néces¬ 
sairement  à  des  lésions  évidentes  du  parenchyme  pulmo- 

I.es  images  radiographiques  classent  ces  jeimes  soldats 
en  trois  principales  catégories  : 

I"  Ceux  qui  présentent  des  images  plus  ou  moins 
nettes  de  tuberculose,  images  du  type  évolutif,  et  comme 
lX‘ls,  sont  justiciables  de  la  réforme,  définitive  ou  tempo¬ 
raire  (environ  2  p.  100). 

2»  Ceux  qui  montrent  des  images  cicatricielles  d’une 
atteinte  pulmonaire  ou  hilaire  antérieure,  plus  ou  moins 
ancienne,  très  probablement  tuberculeuse,  et  méritent 
dès  lors  une  surveillance  très  étroite  au  régiment  (environ 
25  p.  100). 


23  Avril  ig25. 

30  Ceux  qui  ont  une  image  normale  ou  subnormale 
et  pour  lesquels  la  surveillance  au  régiment  ne  parait 
pas  devoir  être  plus  active  qu’elle  ne  l’est  habituellement 
pour  des  jeunes  soldats  paraissant  bien  portants  et  tou¬ 
jours  susceptibles  de  présenter  pendant  leur  service 
militaire  une  manifestation  tuberculeuse  quelconque 
(73  p.  100). 

Quant  à  la  réaction  de  fixation,  le  pour  cent  global 
des  réactions  positives  est  de  20  p.  100,  et  le  pour  cent 
pour  chacun  des  groupes  précédents  est  d’autant  plus 
élevé  que  les  images  radiographiques  sont  elles-mêmes 
plus  en  faveur  d’une  tuberculose  soit  cicatricielle,  soit 
plus  encore  évolutive. 

Les  auteurs  estiment,  en  outre,  que  tous  les  jeunes 
soldats  devraient  subir,  à  l’arrivée  au  corps,  la  double 
épreuve  de  l’examen  clinique  et  de  la  radioscopie.  Tous 
les  suspects  pourraient  subir  en  outre  la  radiographie 
pulmonaire  et  la  réaction  de  fixation,  qui,  complétant 
les  renseignements  précédents,  permettraient  de  se  faire 
ime  représentation  aussi  exacte  que  possible  de  l’état 
des  jeunes  soldats,  vis-à-vis  de  la  tuberculose  latente  en 
particulier. 

Injections  intracardiaques  d’adrénaline  en 
cas  d’asphyxie  des  nouveau-nès. 

WnbiAji  F.  AjiboTT  rapporte  deux  cas  d’asphyxie 
des  nouveau-nés,  dans  lesquels  les  méthodes  ordinaires 
avaient  échoué  et  où  une  injection  d’adrénaline  dans- 
le  ventricule  gauche  fut  suivie  aus.sitôt  du  rétablisse¬ 
ment  de  la  re.spiration  et  des  battements  du  cœur.  Un  de 
ces  nourrissons  mourut  d’ailleurs  trente-six  heiires  après, 
pour  des  causes  toutes  différentes,  mais  un  autre  vécut 
en  bonne  santé  {Canad.  med.  Ass.  Journ.,  août  1924). 
D’après  ces  deux  expériences  persomielles,  et  les  autres 
cas  rapportés  dans  la  littérature  médicale,  Abbott  conclut 
que  les  injections  intracardiaques  d’adrénaline  consti¬ 
tuent  une  mesure  thérapeutique  efficace  et  pratique, 
quand  toutes  les  autres  ont  échoué.  I.,es  injections  intra¬ 
musculaires  seraient  trop  lentes  à  agir  et  les  injections 
intraveineuses  ne  sont  guère  praticables  chez  des  nou¬ 
veau-nés.  Si  l’opération  comporte  quelque  danger, 
elle  n’en  est  pas  moins  justifiée  par  l’extrême  néces¬ 
sité  d’agir  où  l’on  se  trouve.  Iæ  dosage  intracardiaque 
exact  n’est  pa's  encore  établi. 

E.T. 

Œdème  pulmonaire  aigu  et  laminectomie. 

TKsrPbE  Fay  {Journ.  of  nerv.  and  ment,  dis.,  août 
1924)  rapporte  un  cas  de  laminectomie,  suivie  d’une 
pneumonie  foudroyante  amenant  la  mort  cinquante- 
neuf  heures  après  l’opération.  Il  semble  qu’un  oedème 
pulmonaire  du  côté  gauche,  préexistant  à  l’opération, 
ait  été  précipité  par  la  ligature  des  fibres  vasomotrices 
au  lit  vasculaire,  avec  chute  immédiate  de  la  tension 
et  dilatation  des  vaisseaux  pulmonaires  gauches.  A  la 
suite  de  la  congestion  et  de  l’œdème  ainsi  produits,  une 
imeumonle  fatale  s’établit.  Ce  cas  serait  une  preuve 
clinique  du  contrôle  exercé  par  le  segment  thoracique 
sur  le  lit  vasculaire  pulmonaire,  et  de  l’irritation  réflexe 
provenant  des  racines  et  produisant  une  vaso-dilatation.. 
Il  faut  donc  toujours  envisager  des  complications  pul¬ 
monaires  possibles,  quand  il  est  question  de  détruire 
un  nerf  ou  une  racine  postériemre  dans  cette  région. 

lî.  Terris. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLiâRB. 
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REVUE  AîWrUEEEE 

LES  MALADIES  DE  LA 
NUTRITION  EN  1925 


F.  RATHERY  et  R.  KOURILSKY 

Ee  diabète  a  été  certainement  celle  des  maladies  de 
la  nutrition  qui  a  été  la  plus  étudiée  cette  amiée  ; 
nous  réserverons  donc  notre  revue  générale  à  l’exposé 
des  recherches  parues  eu  1925  sur  l’étiologie,  la  phy¬ 
siopathologie  du  diabète  et  sur  l’insuline. 


Étiologie  du  diabète. 


Un  certahi  nombre  de  travaux  statistiques  inté¬ 
ressants,  pour  la  plupart  américains,  ont  essayé  de 
déterminer  la  fréquence  actuelle  du  diabète.  Les 
chiffres  domiés  par  LarimoreetEmer.sonau  XXXI  X'“ 
Congrès  américain  de  médecine  (6  mars  1924)  (i)sout 
véritablement  impre.ssioimants.  Dans  l’Etat  de  New- 
York,  alors  qu’en  1866011  comptait,  pour  2  437  morts 
de  toutes  causes,  une  seule  due  au  diabète,  on  en 
compte  actuellement  (1923)  une  pour  51.  La  mortalité 
par  diabète  a  passé  dans  le  même  temps  de  2,8  à  i(> 
p.  100  000  habitants  ;  le  diabète  représente  actuelle¬ 
ment  mie  cause  de  mort  fréquente.  Il  n’y  a  dès 
lors  rien  d’étoimaut  —  dans  ces  conditions  —  à  ce 
que  les  Américains  parlent  d’ *  épidémiologie  »  du 
diabète,  et  réclament,  dans  leurs  journaux  scienti¬ 
fiques,  qu’on  entrepreime  ime  lutte  énergique  contre 
ce  «  danger  public  ■>. 

Influence  de  l’âge  et  du  sexe.  —  Or,  cette  mortalité 
par  diabète  a  diminué  chez  les  jeunes  sujets  au- 
dessous  de  vmgt  ans,  tandis  qu’elle  s’est  élevL>e  dans 
des  proportions  considérables  après  quarante-cinq 
ans.  Les  régions  où  la  mortalité  par  diabète  est  la 
plus  élevée  sont  au.ssi  celles  qui  au  recen.senient 
domient  mie  proportion  élevée  de  gens  âgés  de  plus 
de  quarante-cinq  ans.  I,e  diabète  s’accroît  avec  l’âge 
(Emerson,  Larimore)  (2).  .Vu  même  congrès,  Joslin 
confirme  ces  impressions  dans  sa  coimmmicatiou 
sur  les  «changements  observés  dans  la  clientèle 
diabétique  •>.  l^a  maladie  est  quinze  foLs  plus  fréquente 
après  quarante  ans.  De  plus  en  plas  on  est  eu  pré¬ 
sence  de  sujets  âgés  (Joslin  attribue  ce  fait  à  une  aug¬ 
mentation  de  la  longévité).  De  plus  en  plus  aussi  on 
ob.serve  le  iliabète  chez  les  femmes.  Il  est  juste 
«l’ajouter  qu’eu  Erauce  tout  au  moins  ces  conclusions 
paraissent  trop  ab.solues. 

Bien  d’autres  facteurs  intei^-iennent  :  les  .statis¬ 
tiques  montrent  en  effet  (Ministère  du  Commerce 
américain  1923)  (3)  que  la  mortalité  par  «liabète  e.st 


(■) 


^>nK^cs  de  l’As-sociatiim  des  nicdccin.';  iiinérU-aiiis, 
U24  (  Journal  oj  Am.  mej.  Assuc.,  7  juin  i 
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I>.  1887). 

(2)  IC.MERS0N  et  Larimos 
lAnhiVi-,  oj  intentai  Mei’i, 
veiubre 

(3)  Mo.-talité  yar  diabète  en  lyaj  {Jotunal  oj  Am.  1 
Assoc.,  3  janvKT  '<125,  p.  47). 
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surtout  élevée  dans  certahis  États  :  New- York  tiait 
la  tête  avec  24  morts  pour  100  000  habitants  par 
rapport  à  Waslfingtou  par  exemple  (9  p.  r  00  000  hab., 
statistique  de  Palmer)  (4),  alors  que  la  mortalité  glo¬ 
bale  aux  Etats-Unis  est  de  17350  (.soit  17,9  par 
100  000  habitants)  en  1923.  Les  Américains  voient 
l’explication  de  ces  divergences  : 

1"  Dans  les  différences  de  race.  —  La  morta¬ 
lité  est  .surtout  importante  dans  les  Etats  très  peu¬ 
plés  d’Israélites  (excmiple,  New- York  :  30  p.  100) 
(Emerson  et  Larimore).  Mais  pour  Joslin,  la  préten¬ 
due  tendance  congénitale  «les  Lsraélites  au  diabète 
n’exLste  pas  :  ils  ne  sont  .souvent  diabétiques  que 
parce  qu’ils  sont  souvent  obè.scs  (84  p.  100  sont  au- 
«lessus  de  leur  poids  physiologique). 

2°  Dans  les  différences  de  régime.  —  La  mor¬ 
talité  s’élève  avec  la  consommation  individuelle  de 
sucre  (Emerson  et  I.,arimore)  (2).  Or,  celle-ci  est 
montée  en  Amérique  de  54  li\Tes  en  1890  à  84  eu  1921 
par  habitant,  au  lieu  de  39  livres  en  l'rance  par 
exemple.  Les  auteurs  dénoncent  coimue  respon¬ 
sables  de  la  fréquence  actuelle  du  diabète,  l'énorme 
consommation  d’hydrocarbonés  et  la  sédentarité, 
et  réclament  de  sévères  prohibitions  officielles.  Mais 
Joslm,  au  même  congrès,  conteste  l’augmentation 
«le  consommation  du  sucre. 

Il  incrimine  surtout  deux  facteurs  étiologiques  (5); 

1“  lé  obésité  snrtoul.  Tout  obèse  est  candidat  au 
diabète. 

2"  T, es  injections  duerses,  et  il  va  jusqu'à  écrire- 
que  «  tout  enfant  convale.scent  de  diphtérie,  de  scar- 
latüie,  de  tuberculo.se  ou  de  typhoïde  est  candidat 
au  diabète. 

Quelques  cas  parai.s.seut  illustrer  le  rôle  des  in¬ 
fections  dans  l’étiologie  du  diabète.  On  a  signalé 
trois  cas  de  diabète  infantile  survenu  anssitôt  après 
les  oreilkms  [Patrick  (6),  I,erebouUet  et  Leloiig  (7). 
Debré  et  M.  Labbéj,  mi  cas  où  le  coma  a  été  déclenché 
par  les  oreillons  (I,ereboullel  et  I,elong).  Ces  cas  de 
iliabète  vrai  omlien  —  à  l’exclusion  de  toute  pancréa¬ 
tite  aiguë  —  .sont  très  rares,  et  même  la  glycosurie 
alimentaire  surv’ient  rarement  après  les  oreillons. 

I.c  tôle  de  la  syphilis  est  toujt)ur.s  discuté  ;  des 
revues  générales  «les  rapports  de  la  .syphilis  et*  du 
diabète  ont  été  faites  par  MM.  Yillaret  et  Bluui  (8) 
d  unej)art,  h.  Rathery  (9)  de  l’autre  ;  des  reidierches 
rcrentesmoiitrent  la  fréquence  de  l’iiyperglycénfie chez 
les  .sj-philitiques  secondaires  (vSehulmauu)  (10),  mais  il 
ne  semble  pas  à  l'auteur  qu’elle  soit  due  à  un  troubli- 
dans  le  métabolLsme  «les  hydrates  de  carbone,  ou  à 

(4)  r.Ai.MER,  llortalité  par  (lialiète  en  njjj  (.\oilhti'cst  Med.'- 
cine,  .Seattle,  u"  23,  oclnbie  192 1,  l>.  4  ji). 

(.i)  J0.SI.1.V,  I,e  problème  actuel  du  dialKHe  (Journal  0/  Am. 
med.  AhScC.,  b  .septembre  1024). 

(l>)  l’.ATRiCK,  Diabète  aigu  à  la  suite  d’oreilluus  (/Jràiv . 
medical  Journal,  i‘r  novembre  1924). 

(7)  I.i:RKnoi'i.i.KT  et  I.elonü,  Dii>bèto  infantile  et  orcillon.- 
(Société  de  jièdiatrie,  1(1  décembre  11724). 

(5)  VlLL-VREr  et  Iln-M,  Diabète  et  syphilis  (.Innales  dis 
mal.  vénérieniuts,  n»  ly,  janvier  1724). 

(Il)  Ratuery  Monde  méJùal,  1024. 

(10)  Sciii’LM.vxN,  /Vi'fsf  medieale,  u'‘  70,  auseptembrx- 11124. 
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une  ahération  hépatique.  Il  ne  s’agirait  pour  lui  que 
d'un  trouble  sympathique.  I^a  réaction  de  Wasser- 

ann  ne  serait  jamais  ixjsitive  dans  le  diabète  en  de¬ 
hors  d’une  sypliilis  concomitante,  mais  il  s’e.st trouvé 
très  peu  de  résidtats  positifs  sur  501  réactions  faites 
chez  des  diabétiques  (Rockwood  et  vSandford)  (i). 

lîlle  pourrait  être  influencée  dans  le  sens  positif 
par  l’hyiJerglycémie  (Izar  et  Fortuna)  après  l’higes- 
tion  de  sucre. 

Du  rc.stè,  on  ne  peut  affinner  qu’mi  diabète  soit 
sj’philitique  avant  d’avoir  observé,  à  la  suite  du 
traitement,  ime  augmentation  nette  du  coefficient 
de  tolérance  des  hydrates  de  carbone  (Ratliery). 
Il  faut  distinguer  du  reste  le  diabète  syphilitique 
des  syphilis  pancréatiques  simulant  le  diabète  dont 
un  cas  est  décrit  par  PauUüi  et  Bowcock. 

Il  faudrait  ré.ser\’er  ime  place  importante,  dans 
l’étiologie  du  diabète,  aux  infections  et  toxi-infections 
d’origine  intestinale  (Rou-sseau).  C’e.st  donc  .surtout 
autour  de  la  viciation  du  régime  alimentaire  et  de 
Vinfection  que  gravite  actuellement  l’étiologie  du 
diabète  dont  Rousseau,  au  Congrès  de  Ouébec,  a 
fait  l’exposition. 

Il  est  juste  de  rappeler  que  cette  que.stion  qui 
précocupe  tant  les  Américains  a  été  depuis  longtemps 
en  France  l’objet  de  travaux  importants  ;  il  suffit 
de  se  reporter  au  livre  de  Bouchardat  sur  le  diabète, 
à  celui  de  Dépme  pour  voir  traitées  ces  influences 
de  l’alimentation,  de  la  race,  du  .sexe,  etc. 

Physiologie  pathologique  du  diabète. 

I.  Le  glucose  dans  l’organisme.  —  A.  Trans¬ 
formations  chimiques  du  glucose  dans  l’orga¬ 
nisme. —  On  sait  que  le  glucose  peut,  en  passant  du 
sang  dans  les  ti.s.sus,  .subir  diverses  tran.sfonnations 
chimiques  :  .se  polymériser  (glycogène),  .se  combiner 
aux  albumines  (sucre  protéidique),  .se  transfonner 
en  grai.s.se,  ou  prendre  la  structure  hexost-pho.spho- 
rique. 

Cette  dernière  transformation  a  fait  l’objet  de 
très  nombreux  travaux  ;  la  que.stion  de  la  structure 
hexose-ifliosphorique,  des  rapijorts  entre  la  désin¬ 
tégration  du  glucose  et  le  métaboli.sme  pluxsphoré, 
est  à  l’ordre  du  jour.  Xous  l’exijoserons  d’après 
les  travaux  récents. 

lya  réaction  fondamentale  dans  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  .serait  cette  réaction  réversible 
qui  aboutit  d’une  part  à  la  formation  d’acide  lactique 
aux  dépens  du  gluco.se  et  à  la  reconstitution  du  glu- 
co.se  en  partant  de  l’acide  lactique  :  gluco.se  acide 
lactique. 

On  s’e.st  attaché  à  étudier  les  étapes  intermédiaires 
de  la  réaction  ;  les  recherches  ont  porté  eu  parti¬ 
culier  sur  deux  corps  importants  :  le  lactacidogèiie 
surtout  et  l’acétaldéhyde. 
i®ta  transfiirmationbexose-pbo^hcrique  {lac- 

(1)  Rockw<K)D  et  Sandfukd,  Réaction  de  Wa'-seniiaim  et 
diabète  (American  Journal  0/  Syghilis,  Saint-I/niis,  n»  7,  oc¬ 
tobre  igji,  p.  079). 


2  Mai  ig23. 

tacidogène).  —  On  sait  qu’au  cours  des  études  qu’ils 
ont  poursuivit  s  .sur  le  mécanisme  de  la  contraction 
musculaire,  qui  met  également  en  jeu  la  réaction 
réversible  gluco.se  acide  lactique,  lîmbden  et  .son 
école  (Griesbach,  Laquer,  etc.)  ont  retrouvé  dans 
le  muscle  strié  un  produit  intermédiaire  de  cette 
réaction,  résultant  de  la  comblnai.son  d’une  molé¬ 
cule  d’hexose  et  de  deux  molécules  d’acide  phospho- 
rique,  pouvant  être  di.s.sociée  .sous  l’action  d’une  en¬ 
zyme  isolée  du  suc  musculaire  en  quantités  à  peu  près 
équimolécidaires  d’acide  lactique  et  phosphorique. 
Il  dénomme  cette  .substance  acide  hexose-phospho- 
rique  ou  lactacidogène.  Ces  données  .semblent  indis¬ 
cutables.  La  contraction  normale  du  muscle  est 
accompagnée  par  une  formation  simultanée  d’acide 
lactique  (Meyerhof)  qui  est  .strictement  parallèle 
au  durcissement  du  muscle.  Cependant,  dans  cer¬ 
taines  variétés  de  contractures,  chez  des  animaux 
intoxiqués  par  l’acide  monobromacétique,  on  ne 
con.state  pas  d’augmentation  de  l’acide  phospho¬ 
rique  libre  ni  d’aciile  lactique  ;  il  n’y  aurait  pas 
dédoublement  du  lactacidogène  (Schwartz,  Asch- 
mann)  dans  ce  cas  particulier,  contrairement  à  ce 
qui  .se  pa.s.se  pour  les  autres  contractures  étudiées 
par  lîmbden. 

Ouoi  qu’il  en  .soit,  ces  données  ont  été  appliquées 
au  métaboli.sme  des  hydrates  de  carbone  en  général 
et  on  a  e.ssayé  de  trouver  confinnation  expérimentale 
du  fait  que  la  tran.sfonnation  du  glucose  s’accomplis¬ 
sait  selon  ces  règles,  en  étudiant  : 

1"  I,a  tran.sfonnation  du  glucose  dans  d’autres 
ti.s.su.s  que  les  mascles  ; 

•2“  Ivcs  variations  du  phosphore  pendant  le  méta¬ 
bolisme  des  hydrocarbonés  ; 

3°  I<cs  rapports  entre  la  contraction  musculaire 
et  le  métabolisme  hydrocarboné. 

a.  La  transformation  du  glucose  dans  d’autres 
tissus  que  les  muscles.  —  Le  mécanisme  de  trans- 
fonnation  du  glj'cogène  a  été  étudié  dans  le  foie, 
centre  important  de  de.struction  glycogénique.  Déjà 
lîmbden  et  Isaac  (i<)i7)  avaient  montré  que  le  foie 
des  animaux  diabétiques  parais.sait  avoir  i>erdu  le 
jxjuvoir  de  fonner  l’acide  lactique  aux  dépens  du 
gluco.se.  De  ses  études  sur  la  question,  Brug.sch(3), 
dosant  les  quantités  d’acide  lactique  et  de  gluco.se 
produites  eu  une  heure  par  des  fragments  de  foie 
vivant,  arrive  à  la  conclu.sion  que  le  même  proces.sus 
d’oxydation  et  de  .synthèse  conduisant  à  partir  de 
l’acide  lactique  à  l’acide  hexo.se-phosphorique,  puis 
au  glycogène  et  vice-versa,  .se  produit  dans  le 
foie  comme  dans  les  muscles. 

Le  clivage  du  gl3’cogène  en  .sucre  puis  en  acide 
lactique  est  le  fait  d’une  fenuentation  >■  anoxybio- 
tique  •>. 

On  a  recherché  .si,  dans  le  sang  in  vitro,  la  di.spari- 
tion  du\sucre  pendant  la  glycolj’se  s’accompagnait 

(2)  VIJI'  Congrès  des  médecins  de  langue  irançaisr  de 
l'Amérique  du  Nord,  yiiébcc,  10,  ii,  IJ  septembre  1934. 

(3)  Bri'Uscu,  Tliéorie  de  l’aclion  de  l'insuline  (Medizinische 
Klinik.,  6  janvier  i<)34). 
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<le  iiiodificatioiis  dans  la  teneur  en  acide  lactique 
et  en  phosphore  inorganique.  fait  a  été  vérifié 
par  Bierry  et  Moquet  qui  concluent  que  tout  se 
passe  comme  si  dans  le  sang  *  le  glucose  prenait  la 
fonne  hexose-phosphoriquc  avant  d'être  transformé 
en  acide  lactique  ».  Cependant  Cajori  et  Craouter 
remarquent  que  la  \’itesse  de  disparition  du  sucre 
ne  suit  pas  les  chiffres  tliéoriques  qu'on  pourrait 
■déduire  de  la  réaction  glucose  acide  lactique. 

b.  Les  variations  du  phosphore  pendant  la  trans¬ 
formation  des  hydrocarbones.  —  On  a  détenniné 
des  variations  de  la  teneur  de  l'organisme  en 
gluco.se  en  réalisant  des  h3-perglycénnes  ou  des 
hy’poglyxémies. 

Eu  phase  d'hyperglycémie  réalisée  par  ingestion 
ou  injection  de  glucose,  les  ré.sultats  sont  les  sui¬ 
vants  chez  l'animal,  chez  l’homme  ou  chez  le 
•diabétique. 

Chez  l’animal  :  déjà  eu  iyz3  Salvesen  constate 
la  diminution  du  phosphore  inorganique  du  sang 
après  ingestion  du  glucose  chez  le  cliien  ;  l’injection 
de  glucose  lefaît  baisser  de  18p.  loo,  mais  après  quatre 
heures  seulement,  cliez  le  mouton  (Savino). 

Chez  l'homme  :  au  régime  normal,  l’excrétion 
phosphorée  se  ralentit  de  deux  heures  à  quatre  hemres 
après  les  repas  (Fisk,  1923  ;  Blatherwick,  Bell, 
Ilill)  (i).  Après  ingestion  de  glucose,  l’excrétion  dimi¬ 
nue  davantage  encore  (Fidc,  1922),  de  même  après 
ingestion  de  glycérol  (Perlzweig,  I,atham,  Kee- 
fer)  (2).  Le  phosphore  inorganique  du  sang  diminue 
de  même  après  ingestion  de  sucre  (Ilarrop  et  Bene- 
■dict,  1924)  [3). 

Cependant  Blatheru-ick,  Bell  et  Ilill  n’ont  trouvé 
•que  des  variations  peu  accentuées  et  divergentes 
du  pliosphore  urinaire  et  du  phosphore  inorganique  du 
sang  au  moment  des  épreuves  de  tolérance  au  glucose. 

Chez  le  diabétique,  le  phosphore  inorganique  du 
•sang  e.st  diminué  fWessélow). 

Mais  si  les  variations  ont  été  minimes  en  phase 
d’hyperglycémie,  elles  sont  nettes  et  considérables 
en  phase  dlhypoglycémie,  telles  que  peut  la  réaliser 
par  exemple  l’insuline. 

Tous  les  résultats  concordent  :  en  phase  d'hypo¬ 
glycémie,  le  phosphore  inorganique  du  sang  el  la 
vitesse  d'excrétmt  phosphorée  urinaire  baissent  dans 
■des  proportions  considérables. 

Le  fait  a  été  constaté  chez  l’animal  ;  par  IViggles- 
worth,  Woodrow,  Smith  et  Minier  .sur  le  lapin 
{1923);  par  Briggs,  Kœchig,  Doi.sy,  IVeber  (4)  sur  le 
■cliien,  en  même  temps  qu’ils  observaient  une  aug¬ 
mentation  de  l’adde  lactique  dans  le  sang;  par  llar- 
rop  et  Benedict  (3),  qui  observent  .simultanément 
mie  chute  du  plio.sphore,  du  sang  et  de  l’iirhie,  suivie 

(I)  Bi.ATHEK'vncE,BELT.  et  IIiLi-,  RHfts  de  llnsulinc  sur  le 
uiétabolismc  des  hydrates  de  uirbouc  et  du  phgsphure  chez  les 
indi-vidus normaux:  {Jo»r*aî  0}  Biological  Chemiglry,tn’TÜigs4, 

(a)  Pbrlzwioo,  Lathmi,  Keeier.  Proc.  Soc.  Exp,  Biol,  and 
Med.,  1923-24,1.  XXI,  p.  33. 

(3)  Harrop  et  Benedict,  Journal  of  Biol  Chem.,  1.924, 
i.  IX,  p.  683. 


d’ime  augiuentalioiijcompensatrice  ultérieure  de 
l’élimination  ;pho.sphorée;  par_^Staub,  Guuther  et 
Frôhlich  chez  le  chien  ;  par  Saviiio  chez  le  mouton. 

Chez  l’homme,  les  résultats  fmeut  identiques  ; 
après  Perlzweig, T;I,atliam  et  Keefer  (2),  qui  les 
décrivent  chez  des  individus  normaux  à  la  suite 
d’injections  siniultaiièes  d’insuline  et  de  glucose  ; 
après  Staub,  Guuther  et  Frôhlich  qui  les  obser¬ 
vèrent  au  cours  d’mi  coma  diabétique  traité  par 
l’insuline,  Blatlierwick,  Bell,  Ilill  i4)  confirment  la 
corrélation  entre  la  phase  d’hypoglycémie  et  la 
de  concentration  du  phos23hore  dans  le  .'iaug  et  dans 
les  urines,  et  ils  concluent  que  la  netteté  de  ces  varia¬ 
tions  e.st  telle,  qu’elle  constitue  mie  nouvelle  preuve 
du  rôle  très  ^important  joué  dans  le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone  par  la  combinaison  hexose- 
phosphorique. 

On  a  cherché  à  trouver  une  trace  directe  du  lacta- 
cîdogèiie.  Il  a  été  ini2îo.ssible  de  l’isoler  dans  le  saug 
même  eu  hydrolysaut  les  filtrats  {Perlzweig,  Latliam  et 
Keefer)  et  les  auteurs  eu  coucluaient  qu’il  devait 
.se  former  daus  d’autres  ti.ssus  que  le  saug  et  jrriuci- 
palenicnt  dans  le  foie  ou  daus  les  muscles. 

Or  Audo\'a  et  M’agiier  (5)  ayant  prélevé  des  gas- 
troenémiens  de  lapin  avant  et  pendant  l’hypo¬ 
glycémie,  ont  constaté  ime  augmentation  considé¬ 
rable  diilactacidogènc  lui-même  daus  le  tissu  muscu¬ 
laire,  qui  .suffirait  largement  —  d’après  leur  caloil  — 
à  rendre  compte  de  la  disparition  du  gluco.se  .sanguin. 
Déjà  Harrop  et  Benedict  avaient  constaté  une  aug¬ 
mentation  du  contenu  des  miLscles  en  phosphore. 

n  semble  donc  que  la  théorie  d’Ivmbden  .soit 
vérifiée  ;  et  que  de  plus  eu  plus  ou  se  rende  compte 
de  l’imjKirtance  du  tissu  musculaire  dans  le  méca¬ 
nisme  de  transformation  du  glucose. 

c.  Les  muscles  et  le  métabolisme  hydrocaxboné.  — 
Le  rôle  des  muscles  daus  cette  transfarmatiou  est 
encore  démontré  par  ce  fait  que  la  coutracüou  mus¬ 
culaire  influence  directement  les  produits  de  trans- 
fomiatiou  du  glucose  et  en  particulier  l’acide  lac¬ 
tique,  qui  augmente  dans  le  saug  (ce  dont  ou  s’aper¬ 
çoit  au  trouble  de  l’équilibre  acide-base)  (Anrep 
et  Caimou,  1923),  aussi  bieu  chez  l’individu  normal 
(Barr,  Himwich  et  Green)  que  chez  le  diabétique 
(lïimwich,  Lœbel  et  Barr). 

Inversement  ou  s’est  demandé  quelle  pouvait 
être  rüillueuce  des  troubles  divers  du  métabolisme 
hy’drocarboué  sur  le  mécanisme  de  la  contraction 
du  muscle.  De  cette  étude  se  dégage  le  fait  suivant  : 

La  contraction  musculaire  se  Jait  selon  un  mécanisme 
identique,  quel  que  soit  l’état  du  métaJbolmiie  hydro- 
carboné,  et  aboutit  à  la  formation  d'acide  lactique. 

Cirez  les  diabétiques  :  on  observe  pendant  l'-exer- 
cice  musculaire  mic  baisse  de  glycùnie  ^qui  peut 
atleiudre  0,70  p.  100  (Hetzel)  (0  et  que  l’auteur 

(4)  Bjuocs,  Kœcbig,  Uoisy  tt  Weber,  Journdt  of  Biol. 
Chem.,  jasvicr  4924,  y.  721. 

(5)  Audova  et  Wagner,  C.  R.  Soc-  bido^ic,  1924,  ao  4, 
1).  sdS. 

(6)  Hetzel,  lîxcrdcc  musculaire  et  diabète  [British  medi¬ 
cal  Journal,  17  janvier  igzs). 
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interprète  comme  étant  due  à  mi  appel  de  sucre  san¬ 
guin  pour  compenser  l’épuisement  du  muscle  en 
glycogène.  Comme  chez  l’individu  normal,  l’acide 
lactique  s’accumule  dans  le  sang  (ce  dont  on  s’aper¬ 
çoit  au  trouble  de  l’équilibre  acido-base),  mais  au 
lieu  de  disparaître  en  mie  heure  comme  normalemeut 
(Barr,  Ilunwich  et  (îreen),  la  surcharge  sanguüie  en 
acide  lactique  persiste  plus  longtemps  (Ilimwich, 
hœbel,  et  Barr).  Ihi  tous  les  cas  le  mécanisme  de  la 
contraction  musculaire  se  fait  nonnalement  chez  le 
diabétique,  aux  dépens  des  hydrates  de  carbone. 

Il  en  est  de  même  au  cours  du  diabète  expéri¬ 
mental  et  du  diabète  phloridzique. 

Mais  il  y  a  plus  :  même  chez  nu  animal  qui  a  perdu 
le  pouvoir  d'oxyder  les  hydrates  de  carbone  et 
dont  les  réserves  glycogéniques  sont  pour  ainsi  dire 
milles,  la  contraction  musculaire  aboutit  à  la  for¬ 
mation  d’acide  lactique.  IvC  fait  paraît  prouvé  par 
les  expériences  de  Lœbel,  Barr,  Tolsto'i  et  Ilun- 
wich  (i)  qui  ont  opéré  sur  des  chiens  rendus  diabé¬ 
tiques  par  la  phloridzine  et  dont  les  réseri’es  ont 
été  épuisées  par  un  jeûne  .suffisant  et  des  üijections 
d’adrénaline  en  série  (qui  mobilisent  le  glycogène  : 
Woodyatt  et  vSansum).  liaiis  ces  conditions,  l’origine 
de  l’acide  lactique  formé  est  discutable  :  il  n’est 
plus  certain  que  le  métabolisme  du  glucose  inter¬ 
vienne  seul  dans  sa  production  et  foiurnisse  seul 
l’énergie  musculaire  ;  le  rôle  des  graisses  est  mis  en 
avant.  Ce  i)oint  appelle  de  nouvelles  recherches. 

Cependant  l’ingestion  d’hydrocarbonés  a  mie  in¬ 
fluence  sur  le  contenu  des  muscles  en  acide  lactique  : 
Kului  et  Baur  le  trouvent  très  diminué  cliez  des 
laphis  mis  au  jeûne  et  mourants  de  faim. 

Plus  que  jamais,  en  tous  les  cas,  la  question  de  la 
désintégration  du  glucose  et  du  rôle  du  lactaci- 
dogène  est  à  l’ordre  du  jour.  I<es  théoriciens  s’en 
sont  de  tous  côtés  emparés.  La  transformation  du 
glucose  en  acide  lactique  serait  mie  réaction  capi¬ 
tale  ;  alors  que  le  sujet  noniial  la  mènerait  à  bonne 
fin,  le  diabétique  l’arrêterait  en  route.  Le  trouble 
initial  du  diabète  serait  précisément  dans  le  défaut 
de  désintégration  du  sucre  en  acide  lactique 
(Brugsch).  Mais  dans  luie  deuxième  phase  s’y  sura¬ 
jouterait  une  aptitude  exagérée  à  fabriquer  du 
sucre  aux  dépens  des  acides  gras  provenant  des 
graisses. 

Pour  d’autres,  rélémeiit  essentiel  à  considérer 
dans  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone 
n’est  pas  le  glucose,  mais  le  lactacidogèiie  qui 
représente  l’hydrate  de  carbone  sous  sa  fomie 
directement  utilisable  :  le  trouble  essentiel  du 
diabète  serait  l’inaptitude  à  transformer  le  glucose 
en  hydrate  de  carbone  directement  utilisable.  Il  y 
aurait  toute  mie  .série  de  mécanismes  régulateurs 
superposés  réglant  :  1°  la  transformation  en  lacta- 
cidogène  (ce  dernier  serait  éiiuisé  en  quatre  minutes 
par  im  travail  musculaire  üitense)  ;  2“  la  transfor¬ 
mation  du  glycogène  hépatique  qui  s’épuise  en  deux 

(i)  Barr,  Tolstoï,  Huifmcu,  Kffet  de  l’cxerdce 

dans  le  diabète  (Journal  uj  Biological  Chcmislry,août  1924). 
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heures;  3“  la  transformation  des  graisses  en  gluco.se 
(Pleisch)  (2)  ;  4°  peut-être  en  outre  y  aurait-il  un 
trouble  tissulaire  inliibant  la  combustion  des  hy¬ 
drates  de  carbone,  mais  ce  ne  serait  pas  le  trouble 
essentiel. 

2°  L' acétaldéhyde.  —  A  côté  du  lactacidogène 
on  étudie  l’acétaldéhyde,  autre  corps  intermédiaire 
apparai.ssant  pendant  la  désintégration  chimique  du 
glucose. 

Dans  un  article  récent,  Ciottschalk  (3)  passe  en 
revue  les  travaux  de  l’école  de  Iseuberg  sur  la  for¬ 
mation  de  l’acétaldéhyde.  Utilisant  la  méthode  de 
fennentation  du  sucre  dite  «  métliode  d’intercep¬ 
tion  »  due  à  Xeuberg,  Parber  et  Reingurth,  Neuberg 
et  (îottschalk  démontrent  que  la  décomposition 
intermédiaire  du  glucose  peut  être  saisie  et  inter¬ 
ceptée  au  .stade  acétaldéhyde  ;  cette  substance  a  été 
retrouvée  en  lai.s.sant  au  contact  d’hydrates  de 
carbone  des  fragments  de  foie  vivant  (Xeuberg, 

(  îottschalk'  et  Straus.s)  (.j)  ;  mais  le  défaut  d’oxy¬ 
gène  en  empêche  la  formation  ((îottschalk)  aux  dé¬ 
pens  du  glycogène. 

l’our  T(eni.s.scn  (5),  l’acide  lactique  serait  la 
source  probable  de  cette  aldéhyde. 

B.  La  transformation  physico-chimique  du 
glucose.  Le  glucose  y.  —  Cette  question  a  fait 
l’objet  d’mie  série  de  travaux  importants,  l’attention 
ayant  été  attirée  sur  le  rôle  des  Lsomères  a,  p,  y  du 
glucose,  depuis  la  théorie  avancée  en  1922  par 
Wmter  et  Smith  au  .sujet  de  la  non  transformation 
du  glucose  en  glucose  y  chez  les  diabétiques.  Cette 
théorie  était  basée  sur  les  différences  découvertes 
par  les  auteurs  entre  le  glucose  du  sang  des  sujets 
noniiaux  et  des  diabétiques  ;  nonnalement,  ily  a  une 
diminution  du  pouvoir  décolorant  des  extraits  de 
sang  sur  les  solutions  de  permanganate,  mie  dimi¬ 
nution  progre.ssive  du  pouvoir  rotatoire,  lorsqu’on 
lai.s.se  les  extraits  pendant  trois  jours  à  la  tempéra¬ 
ture  du  laboratoire,  et  surtout  une  différence  entre  le 
pourcentage  du  glucose  titré —  après  ce  laps  de  temps 
—  par  réduction  cuivrique  ou  calculé  d’après  la  polari- 
métrie.  Le  sang  diabétique  ne  donnerait  lieu  à  aucmie 
de  ces  modifications  et  l’auteur  en  concluait  que  le 
glucose  existait  dans  le  sang  sous  une  fonne  isomère 
.spéciale,  a  ou  alors  que  normalement  il  extstesous 
la  forme  y.  Pour  que  ce  glucose  fût  assimilé,  il  fal¬ 
lait  qu’il  fût  tran.sfomié  en  gluco.se  y  réductible, 
seul  a.s.similable.  Condamnée  par  Hewitt  (1923), 
Mac  Leod  (1924)  (ô)  sur  le  terrain  théorique, 
cette  interprétation  a  été  attaquée  par  une  série 
d’auteurs  sur  le  terrain  expérimental.  lyes  exjié- 
rienccs  de  M’inter  et  Smith  ont  été  réiiétées  avec 

(2)  l'‘LKiSCH,  Théorie  du  diabète  (Schweiierische  medizi- 
nische  M'och.,  4  dèceiiibre  1924,  t.  HV,  n”  49). 

(3)  OoTTSCHALK,  Acétaldéhyde  et  niétalolisrae  (Klinischc 
IVochenschri/t,  22  avril  1924). 

(4)  NkuberG,  tloTTSCiiALK  et  SiRAUSS,  lusulitic  et  décom¬ 
position  du  sucre  (Deutsche  medizin.  Wochensebrifl,  u°  49, 
9  novembre  1923). 

(5)  ToimsSBN,  Klin.  Wochenschrift,  3  fé^'rier  1924. 

(b)  Mac  Leod,  Physiological  Review.,  1. 1.  V,  n“  21. 
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un  résultat  douteux  par  lîadire  (1923),  avec  uu 
résultat  négatif  par  Van  Crefeld  qui  opéra  sur  des 
sérosités  diverses  (humeur  aqueuse  de  l’œil,  trans¬ 
sudât  artificiel),  pour  n’avoir  pas  à  défibriuer  les 
protéines,  et  par  IMotozowski. 

D’autres  n’ont  vérifié  qu’en  partie  les  résultats 
de  Winter  et  Smith. 

I<es  di.scordances  observées  entre  le  titrage  polari- 
uiétrique  et  le  dosage  par  réduction  cuivrique  sont 
très  inégales  d’une  expérience  à  l’autre,  lorsqu’on 
opère  plusieurs  fois  sur  le  sang  d’im  même  sujet  nor¬ 
mal  (Daly,  Pryde,  Walker). 

Vis.scher  retrouve  les  différences  signalées  entre 
les  résultats  du  dosage  chimique  et  polariniétrique, 
mais  il  constate  que  ces  modifications  peuvent  être 
obtenues  artificiellement,  en  faisant  varier  le  des 
extraits  déprotéinisés  du  sang  normal  ;  le  filtrat 
acidifié  de  sang  uonnal  se  comporte  comme  un 
sang  diabétique  (Visscher)  (i).  Il  y  a  peu  de  diffé¬ 
rences  entre  les  changements  de  rotation  spécifique 
des  sangs  normaux  et  diabétiques  (Thaunhauser 
et  Jenke). 

Ouant  à  la  chute  du  pouvoir  rotatoire  du  sang 
nonnal  ajjrès  trois  jours,  on  ne  l’observe  que  sur 
filtrat  oxalaté,  qui  détenuine  à  la  longue  l’apparition 
de  flocons  dans  les  tubes  polarimétriques.  Il  ne  se 
produit  pas  sur  plasma  fluoré  (Denis  et  Hume)  (z). 

Donc  la  théorie  du  glucose  v  est  fortement  battue 
en  brèche,  lîlle  n’e,st  j)as  nécessaire  à  l’explication 
du  métabolisme  du  glucose  dans  le  diabète  (Gott- 
schalk).  Néaunioms,  elle  trouve  encore  crédit  et 
paraît  même  être  indirectement  confirmée  par  de 
récentes  exi^érieiices  de  Dimdsgaard  et  Ilolbœll  (3) 
sur  l’insuline.  lîlle  a  en  tous  les  cas  attiré  l’attention 
sur  les  isomères  du  glucose,  dont  on  étudie  les  pro¬ 
priétés  (transformation  réversible  de  »,  fi  en  y) 
(I<imdsgaard,  Ilolbœll),  action  retardante  du  glucose 

sur  l’hydrolyse  du  sucrose  par  l’invertase  (Nelson 
et  vSottery'). 

C.  La  répartition  du  gljcose  dans  l’organisme. 
—  Les  proportions  relatives  du  siicrc  libre  dans  les 
diverses  sérosités  organiques  ont  été  étudiées  par 
Achard,  à  propos  du  système  lacunaire  (édition 
Masson,  1924). 

Il  semblerait  que  la  répartition  du  glucose  dans 
les  différentes  séro.sités  ou  tissus  dé^jendeiit  de  la 
concqgtration  des  chlorures  (Herrick). 

La  réjwrtition  du  gluco.se  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-racliidien a  été  étudiée  par  Danitch  (Thèse 
de  MonipcUier,  1924),  Dide,  Fages  et  Baudum  qui 
confirment  les  travaux  classiques,  contrairement  aux 
conclusions  de  Polonovski  et  Duhot  en  1922. 

Dans  le  sang.  —  La  répartition  entre  globules  et 
pla.sma  e.st  miifonne  (Cristol  et  Danitch),  à  condition 
qu’on  liémoly.se  le  sang  avant  de  le  désalbuminer 

(I)  VissciuîR,  Am.  J.  of  Physiology,  1924,  t.  XVIII. 

( j)  Denis  et  Hume,  Nature  du  sucre  du  sang  (Journ.  of  Biol. 
Chcmiiiry,  juillet  1924). 

ii)  bUNDSOA-VRij  et  IloUKEix,  C.  R.  i'üf.  biologii',  1924, 
U- J2,l>.  1108;  1925,1).  115. 


et  qu’on  empêche  tout  début  de  glycolyse  en  recueil¬ 
lant  sur  fluorure. 

Le  sucre  libre  est  dans  le  sang  d  l’élal  de  solution 
vraie  et  non  pas  en  partie  à  l’état  colloïdal  connue 
le  prétendaient  Lépme,  Rusnyak,  Csaki,  de  Haan 
et  Van  Crefeld.  C’est  ce  qu’ont  démontré  Delaville 
et  Richter-Guittner  après  des  ultra-filtrations  sous 
forte  pres.siou  de  plasma  fluoré  (4)  ;  Lundsgaard  et 
Ilolbœll  (5)  après  dialyse  à  travers  des  membranes 
de  collodion,  aussi  bien  chez  les  sujets  normaux  que 
chez  les  diabétiques. 

Les  microméthodes  de  dosage  du  glucose  dans  le 
sang  ont  été  mises  au  point  par  Raudles  et  Grigg, 
Bierry  et  Moquet.  Dale,  Pryde  et  Walker  pensent 
que  l’on  ne  dose  pas  ainsi  que  le  dextrose. 

Iva  proiiortion  du  sucre  du  sang  combiné  aux  albu- 
mmes  a  fait  l’objet  d’une  étude  d’ensemble  de  Con- 
dorelli  (6).  Puech  (Thèse  de  Montpellier,  1924) 

étudie  le  rapport  qu’il  trouve  norma- 

.sucre  protéidique  ^ 

lement  diminué  chez  les  diabétiques. 

D.  Equilibre  glycémique.  —  Nous  étudierons 
successivement  ;  la  destruction  du  glucose  par  les 
tissus  et  sa  formation  endogène. 

1®  La  dosti'uction  du  glucose.  —  Etude  de  la 
glycolyse.  —  De  nombreux  travaux  ont  été  consa¬ 
crés  à  l’étude  du  iiouvoir  glycoly tique  du  sang  et 
des  différents  tissus  chez  l’individu  normal  et  chez 
le  diabétique  in  vivo  et  in  vitro. 

La  glycolyse  chez  le  sujet  normal.  —  i“  Dans  les 
tissus. 

Rôle  du  poumon.  —  Le  poumon  joue  un  rôle  dans 
le  métabolisme  du  glucose,  d’une  part  en  exagérant 
la  combustion  du  glucose,  et  en  dédoublant  le 
sucre  protéidique. 

ha  fonction  glycolytique  du  poumou  a  fait  l’objet 
des  travaux  de  Roger,  Rathery,  Binet,  Mauriac  et 
R.  Dumas.  On  trouvera  dans  la  thèse  de  ce  der¬ 
nier  (7)  le  détail  des  preuves  de  rüifluence  du  poumon 
sur  la  combustion  du  glucose.  I/intensité  plus  grande 
de  la  glycolyse  dans  le  sang  artériel  qui  sort  du  pou¬ 
mon  ;  la  déperdition  de  sucre  pendant  la  circulation 
artificielle  d’mi  poumon  ventilé  ;  le  fait  que  l’as- 
phyTiie  détermme  une  hyperglj’cémie  et  diminue  le 
pouvoir  glycolytique  du  pomnon  qui  contient  plus 
de  sucre  qu’à  l’état  nonnal,  plaident  en  faveur  de 
l’existeuce  d’un  proces.sus  de  glycolyse  pulmonaire 
comme  il  existe  déjà  im  processus  de  lipodiérèse. 

De  plus,  le  pomnon  aurait  la  propriété  de  dédou¬ 
bler  le  sucre  protéidique  et  de  libérer  du  glucose, 
ce  qui  expliquerait  que  le  sang  artériel  qui  sort  du 
poimion  soit  hyperglycémique  par  rapport  au  sang 
veineux.  Ce  dédoublement  du  sucre  protéidique 
s’effectuerait  sous  l’influence  de  l’oxygène,  mais  il  est 

(4)  Delavule  et  Richier-üüittner,  Biologie.  Stras¬ 
bourg,  4  juillet  1924. 

(5)  Lundsgaard  et  IIolbcell,  C.  R.  Soc.  biol.,  1925, 

(11)  CüNDoRELLi,  VolicHnico,  t.  XXXI,  mars  1924 

1).  125. 

(7)  K.  Duuts,  Thèse  de  IlurdeauN,  1924. 
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plus  marqué  in  vivo  qu'/»  vilro,  ce  qui  semble  indi¬ 
quer  une  action  spéciale  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire  lui-même  (Roger,  Rallier}’,  Binet)  (i). 

Il  existe  de  même  un  pouvoir  glycolytique  des 
tissus  hépatiques  et  musculaires  (Mauriac  et  Auber 
thi)  (2)  difficile  à  mettre  en  évidence  in  vilro,  à 
cause  de  la  présence  du  glycc^gèiie. 

I/esucre  libre  dimüiue  progressi¬ 
vement  dans  le  sang  défibriné  et  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement  (Bierry,  Rallier}’  et  Kourilsky),  la  glyyolyse 
diminue  de  vitesse  avec  le  temps  :  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  l’additjon  de  glucose  n’est  plus  suivie 
de  glycolyse  ;  ce  fjui  s’expliquerait  par  la  disparition 
d’une  enzyme  glycolytique  (Cajori  et  Craouter)  (3). 
Ces  auteurs  ont  fait  une  étude  très  complète  de  la 
glycolyse,  et  concluent  que  le  problème  est  très  com¬ 
plexe  :  la  vitesse  de  glycolyse  est  influencée  par  la 
concentration  initiale  du  sang  en  glucose,  par  les 
substances  chimiques  ajoutées  au  sang  ;  elle  est  nota¬ 
blement  ralentie  par  l’oxalate  de  potassium,  par 
la  température  (Tolstoï).  J,e  sucre  protéidique  dimi¬ 
nue  beaucoup  plus  lentement  que  le  sucre  libre 
(Bierry,  Rathcry,  KourilsJjy  (4)  ;  Coudorelli). 

La  glycolyse  chez  les  diabétiques.  —  Ba  contro¬ 
verse  est  ouverte  au  .sujet  de  la  théorie  de  rhisuffî- 
sance  glycolytique  chez  les  diabétiques,  tpii  est 
iufinuée  par  toute  une  série  de  faits. 

I,a  glycolyse  tissulaire  étudiée  in  vivo  est  au.ssi 
importante  chez  le  chien  dépaucréaté  que  chez 
le  chien  normal  (^lauriac  et  Aubertiu)  (a)  ;  elle  est 
même  dans  quelques  cas  augmentée  in  vitro  chez 
le  chleu  dépaucréaté  (Mauriac  et  Aubertin).  Par 
contre,  Nitze,scu  et  Cadariu  trouvent  que  la  glyco- 
ly.se  in  vivo  est  iiresque  nulle  chez  le  chien  dépan- 
créaté  :  de  même  Wertheinier.  l’oiu:  ce  qui  e.st  de¬ 
là  tilveotyse  dans  le  sang,  les  auteurs  sont  unanimes  à 
infirmer  les  conclu.sions  publiées  en  19^3  par  Denis 
(liles,  Thalheimer  et  I^err}’.  lîn  réalité,  la  vitesse  de 
la  glycolyse  n’est  pas  diminuée  chez  le  diabétique. 
De  fait  est  démontré  par  Binger  (5),  par  Tolstoï  ((>), 
qui  ne  trouvent  aucmie  différence  entre  les  diabé- 
titjues  et  les  sujets  nonuaux  ;  pqr  Cajori  et  Craou¬ 
ter  fini  trouvent  au  contraire  une  augmeuta- 
tion  de  glycolyse  dans  le  sang  du  diabétique  :  elle  n’est 
lias  due  au  fait  que  le  .sang  est  hyperglycémique, 
car  elle  e.st  très  supérieure  à  la  glycoly.se  d’mi  sang 
normal  ramené  au  même  degré  d’hyperglycémie 
par  l’addition  de  glucose.  Réceumieut  encore  Bierry, 
Rathery  et  Kouril.sky  (7),  revenant  sur  In  question, 
étudient  la  glycoly.se  chez  20  diabétiques  et  chez 
des  chiens  dépaucréatés  ;  ils  observent  une  glyco- 


(1)  UoGKR,  Rathery,  Hinet.  A’.  Suc.  hwlonic.  Peut, 

(2)  llAUHiAC  et  Acbertix,  C.  K.  Soc.  biologie  liorJciiu.\, 
iuilU-ti>)2.t,l>.55l- 

(3)  Cajori  et  Cr.\oi’ii:k,  J.  o/iiïo/.  (  himistry,}Uiüiii  iyJ4* 

(4)  lUiîRHY,  R-tthery,  Kourilsky,  Soc.  biologie,  it>  fé¬ 
vrier  I(|24. 

(5)  l\vs.üï's,2,ilicliri!l  fur  exp.  ifiJizin,  n"  ji,l>.  yS,  lyj}. 

(6)  T0L.ST111,  Jour»,  lliol.  ('lumiihy,  niai  11)24. 

(7)  liiERRY,  imiiLiiv,  Kourilsky,  Soc.  biologie,  21  fé- 
iticr  iy2.i. 


lyse  déjà  accusée  au  bout  de  deux  heures,  une  dimi¬ 
nution  du  sucre  total  ;  ce  n’est  que  dans  des  cas  très 
rares  que  le  sang  diabétique  ne  glycolyse  pas  au  bout 
de  deux  heures. 

Cette  méthode  ne  démontre  donc  pas  l’existence 
d'uue  in.suflisance  glycolytique  chez  les  diabétiques. 
Il  est  vrai  qu’on  pourrait  ehercher  à  vérifier  l’insuf¬ 
fisance  glycolytique  par  d’.autres  procédés  :  eu  parti¬ 
culier  l’épreuve  de  l’exhalation  de  CO“  après  inges¬ 
tion  de  glucose.  Néanmoins  il  faut  reconnaître 
qu’aucune  méthode  ne  pennet  actuellement  de 
me.surer  exactement  riusuffisance  glycolytique 
(Acliard)  (8). 

■20  La  formation  endogène  du  glucose. — Le  sucre 
détruit  par  les  tissus  e,st  remplacé  au  fur  et  à  mesure 
pqr  un  apport  de  glucose,  qui  provient  de  la  destruc¬ 
tion  du  glycogène,  des  protéines  ou  des  graisses. 

On  accorde  de  plus  en  plus  d’importance  à  cette 
deuxième  pha.se  de  l’équilibre  glycémique,  et  plu¬ 
sieurs  auteurs  (Laufberger,  Geelmuyden,  Cammidge, 
Qîrtel)  .soutiennent  que  le  trouble  principal  du 
diabète  ne  serait  pas  dans  un  défaut  d’utilisation  du 
glucose  par  les  tissus,  mais  dans  ime  surproduction 
endogène  du  glucose,  provoquant  ime  hyperglycémie 
et  une  surcharge  en  glucose  de  tout  l’organisme  (9). 

a.  Dans  ce  renouvellement  incessant  du  sucre  dis¬ 
paru,  le  glycogène  joue  mi  rôle  primordial,  et  princi¬ 
palement  le  glycogène  hépatique.  I^es  expériences  de 
Mann  et  Magath  ont  bien  mis  en  évidence  ce  rôle 
essentiel,  et  aucun  travail  expérimental  ii’a  paru 
depuis  à  ce  .sujet.  Mais,  se  fondant  sur  les  résultats 
acquis,  toute  ime  série  d’interprétations  se  font  jour  ; 
on  tend  à  enlever  au  glycogène  sa  significatwi  de 
substance  de  réserve  (Laufberger)  (10). 

Le  glycogène  à  l’état  normal  se  détruit  sans  cesse 
pour  remplacer  le  glucose  utilisé  et  se  reproduit  sans 
ces.se  au.s.si  vite  qu’il  diminue  :  en  deux  heures,  à 
l’état  nonual,  tout  le  glycogène  du  foie  a  été  employé 
à  remplacer  le  sucre  di.sparu  du  sang.  On  ne  peut 
donc  considérer  comme  substance  de  réserve  une 
substance  qui  doit  .se  renouveler  üicessamment. 
C’est  donc  l'activité  du  ferment  glycogénoly tique 
qui  réglerait  surtout  la  glycémie. 

De  plus,  il  faut  tenir  compte  et  de  plus  eu  plus  du 
rôle  des  muscles  (Cori,  Cori  et  Ooltz). 

b.  Mais  une  fois  cette  première  source  de  glucose 
épuisée,  une  seconde  pourrait  entrer  en  jeu  dans  la 
régulation  glycémique  :  c’est  la  formation  du  glu¬ 
cose  aux  dépens  des  protéines  et  des  graisses. 

Divers  travaux  confirment  ce  point  :  O.sbome  et 
Meiidel  (11)  ont  réussi  à  as-surer  chez  le  rat  une  crois¬ 
sance  et  une  activité  musculaire  normales  avec  des 
régünes  totalement  dépoun’us  d’hydrates  de  car¬ 
bone.  Or  ils  ont  constaté  la  formation  de  glycogène 

(8)  Acbakd,  ,l  endémie  de  iiiàieeiue,  zg  juillet  11)24. 

(9)  CISIMIDGE,  Insuline  et  nature  du  diabète  sucré  (Jourii. 
/l»i.  Hit’rf.  jtsioe.,  I"  novembre  1924). 

(10)  I,AUFBERGER,  Action  de  riusuUnc  (Klimschc  U'ochen- 
schri/t,  12  février  1924,  n»  7). 

(11)  OSBOBSBet  Mexdel,  J.  ofBiol.  Chemislty,  féi’rier  1924, 
u“  I,  p.  IJ. 
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dans  le  foie:  donc  il  n’a  pu  se  former  qu’aux  dépens 
des  protéines  et  des  graisses.  Atkinson  (i)  con.state 
l'accumulation  du  glycogène  dans  le  foie  des  chiens 
nourris  exclusivement  de  viande. 

Ce  deuxième  mode  de  formation  endogène  con¬ 
stituerait  poiu:  les  auteurs  sus-nommés  un  facteur 
plus  important  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’ici  de  régula¬ 
tion  glycémique,  surtout  la  production  de  sucre  aux 
dépens  des  graisses. 

lîn  effet,  les  graisses  sont  les  seules  sub.stances  qui 
pui.s.sent  être  vraiment  considérées  comme  sub¬ 
stances  de  ré.scrve  ;  quand  le  glycogène  est  épuisé  — 
et  il  l’e.st  très  vite,  —  elles  entrent  en  jeu  pour  as.surer 
l'équilibre  ;  Geelmuyden  voit  dans  le  diabète  un 
trouble  de  nutrition  portant  surtout  sur  l'exagéra¬ 
tion  de  la  transformation  des  graisses  en  glucose. 

B.  Le  mécanisme  de  l’excrétion  du  glucose. 
—  Rôle  du  rein.  Il  semblait  admis  que  norma- 
h  ment  le  glucose  puisse  être  excrété  dans  l’urine  ; 
mais,  d’après  les  curieux  travaux  de  Ilôlst  (2)  sur  le 
sucre  urinaire,  il  existerait  à  l’état  normal  une  excré¬ 
tion  sucrée  physiologique  qui  n’a  pas  de  rapports 
avec  la  glycémie  et  qui  comprend  des  sucres  dont 
la  nature  e.st  inconnue,  mais  qui  .sont  décelables  par 
fennentation  ;  ce  .sont  les  hydrates  de  carbone  fer¬ 
mentescibles,  différents  du  glucose.  Après  des  repas 
riches  en  hydrocarboué.s,  ces  .sucres  physiologiques 
peuvent  apparaître  en  quantités  telles  qu’ils  de¬ 
viennent  décelables  par  réduction. 

I,es  facteurs  de  l’excrétion  du  glucose  lui-même 
ont  fait  l’objet  de  diverses  recherches  sur  l’influence 
de  : 

1“  I,a  nature  chimique  du  glucose  :  pour  Pal,  seul 
le  .sucre  libre  peut  pa.s.scr  dans  rurinc  et  influencer 
l’excrétion  urinaire.  I,e  .sucre  protéidique  ne  joue 
aucmi  rôle  dans  la  détennination  de  la  glyco.surle.  Ce 
fait  confinne  du  reste  les  travaux  antérieurs  de  lîierry 
et  M"'*'  Randoin-P'andard. 

2"  J/état  de  la  diurèse  :  Conway  (3)  a  provoqué 
chc2  des  lapins  ane.sthé.siés  une  chute  d’excrétion 
globale  et  une  diminution  de  concentration  du  glu- 
co.se  urinaire,  après  injection  de  divers  diurétiques 
(sels  de  sodimn,  urée). 

30  I,e  seuil  du  glucose  a  été  étudié  expérimentale¬ 
ment  : 

a.  Chez  V animal  normal  :  par  I'''el.sher  et  Woodyatt 
chez  le  chien  {.()  ;  ils  déterminent  la  vitesse  d’excré¬ 
tion  du  sucre  pendant  le  jeûne  et  pendant  l’injection 
unifonne  faite  à  divenses  vites.ses  de  .solutions  con¬ 
centrées  de  glucose  dans  une  veine  périphérique. 
Ils  arrivent  à  la  conclu.sion  qu’il  y  a  une  mtesse 
limite  individuelle  niaxlma,  à  laquelle  le  glucose 
peut  être  introduit  continuellement  dans  la  circida- 

(1)  Atkinson,  Journal  0/  meiahulic  Research,  mai  1022, 

11”  5,  p.  6o^. 

(2)  IIoiAT,  Sucre  urinaire  et  sucre  du  sang  (Journal  of 
nialabolic  Res.,  septembre-octobre  1923). 

(3)  Conway,  Journal  of  Physiology,  l^ondres,  t.  I.VIII, 
décembre  1923,  p.  234. 

(4)  Fblshbr  et.  Woodyatt,  liiological  Chemislry,  Juil¬ 
let  1924. 


tion  générale  sans  déterminer  une  forte  glyco.surie. 
Quand  cette  limite  est  dépassée,  l’excréüon  pré- 
.sente  une  augmentation  himsque  et  considérable, 
contrairement  à  la  de.scription  de  Benedict,  Oster- 
berg  et  Neuwirth. 

b.  Chez  le  diabétique,  l’étude  expérimentale  du 
.seuil  du  gluco.se  a  faît  l'objet  d’une  étude  extrême¬ 
ment  complète  d’IIatlehol  (Acta  mcdica  scitndina- 
vica,  .supplément  8,  2O  novembre  u)2.})  dans  laquelle 
il  discute  les  diverses  méthodes  qui  ont  été  propo.sées 
pour  déterminer  le  seuil  rénal,  décrit  une  technique, 
expose  enfin  les  ré.sultats  qu’il  a  obtenus  chez  38  dia¬ 
bétiques.  Le  .seuil  rénal  serait  constant  chez  le  même 
individu,  quel  que  soit  le  trouble  métabolique  et 
.son  degré  :  s’il  varie,  il  ne  varie  que  de  très  peu  et 
tend  plutôt  à  bai.sserqu'à  augmenter  :  l’élévation  du 
.seuil  serait  un  fait  tout  à  fait  exceptionnel. 

Les  différences  constatées  dans  les  valeurs  du  .seuil 
d'indiv'idü  û  Individu  ne  .sont  pas  ducs  à  l’existence 
possible  d’atteintes  rénales  chez  quelques-uns  d’entre 
eux,  car,  d’après  Hatlehol,  l’étude  minutieuse  des 
diverses  fonctions  rénales  montre  que  les  reins  sont 
sains. 

Chez  les  diabétiques,  l’auteur  étudie  ensuite  les 
variations  de  la  gljxéniie  par  rapport  au  .seuil  et 
il  insiste  sur  l’importance  de  variations  noclunies 
qid  aboutit  à  un  franchissement  spontané  du  seuil 
pendant  la  nuit,  signe  de  prono.stic  défavorable,  et 
qui  doit  être  pris  en  considération  très  sérieuse  dans 
l’interjjrétation  des  recrudescences  glyco.suriques. 

Sakaguchi,  Gyotoku  et  Matsuyama  confinnent  que 
le  .seuil  du  gluco.se  persiste  en  général  égal  à  lui- 
même  au  cours  des  examens  succc.s.sifs  chez  les  dia- 
béticjues.  Pour  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Leberl  (3), 
la  détermination  du  .seuil  est  importante  à  faire 
chez  tout  diabétique  et  constitue  l’acte  préalable 
du  traitement. 

•1°  Au  cours  du  diabète  phloridziquc,  le  diabète 
était  iuteq)rété  coimne  dfi  à  mi  abatssemeiit  du 
.seuil  :  Hiinuer  .semble  avoir  vérifié  le  fait,  puisqu’il 
a  réussi  à  déterminer  une  glyco.sime  après  inge.stion 
d’une  minime  quantité  d 'hydrocarbonés;  après  une 
injection  d’une  do.se  de  phloridzine  insuffisante  nor¬ 
malement  pour  déterminer  la  gh’eosiirie.  Par  contre, 
les  travaux  les  plus  récents  orientent  la  pathogénie 
du  diabète  phloridzique  vers  im  tout  autre  sens  : 
ce  diabète  serait  dû  à  mi  trouble  dans  le  métabo¬ 
lisme  des  tissus  qui  s’expHtjnerait  soit  par  une  im- 
po.s.sibilité  des  ti.s.sus  à  brûler  le  .sucre  (Nash  et  Belle, 
dict)  (h),  soit  par  un  trouble  de  trainsfomiation  du 
glucose  en  acide  lactique  (Kmbdeii,  Isaac) ,  .soit  en  (in 
par  une  action  de  la  phloridzbie  Inhibant  le  pancréas 
(Ringer),  etc. 

1 1 .  L’acidose.  —  A.  Le  régime  et  la  producUou  de 
(  orps  acôtoniques.  —  a.  C’e.st  une  des  questions  les 
plus  discutées.  I.es  uns  y  voient  im  rôle  prépondérant 

(5)  Chabanier,  I<obo-Onfli.,  I.f.bert,  Presse  médicale, 
n°  33.  P-  353- 

(6)  Nash  et  Benedict,  Journal  0/  Biol.  Chemislry,  sept, 
1924,  p.  423. 
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du  manque  d’hydrates  do  carbone  (Desgrez,  Bierrj-  et 
Rathery)  (i)  et  ne  voient  aucune  différence  entre  l’aci¬ 
dose  diabétique  et  l’acidose  du  jeûne  liydrocarboné. 
Par  contre,  M.  Babbé,  Nepveux,  M'*”  Persans  et 
Hiovici  (2)  y  trouvent  ime  distinction  radicale  entre 
les  deux  acidoses  et  cherchent  à  l’étayer  expérimen¬ 
talement  et  cliniquement  (d’après  les  résultats  que 
leur  ont  donnés  l’insuline  :  M.  Labbé).  Talbot, 
Shaw  et  Moriarty  étudient  l’acidose  du  jeûne. 

b.  rôle  pom:  ainsi  dire  électif  des  substances 
azotées  dans  la  production  de  l’acido.se  chez  les  dia¬ 
bétiques  est  à  nouveau  défendu  par  Palta  (3)  et 
parPetren  (4)  ;  pour  chaque  cas  de  diabète  grave  il  y 
a  im  seuil  du  métabolisme  azoté  au-dessus  duquel 
l’acidose  se  produit  ;  la  sensibilité  extrême  du 
métabolisme  azoté  est  le  caractère  frappant  des  cas 
de  diabète  graves. 

Expérimentalement,  chez  le  chien  mis  au  jeûne  et 
nourri  ensuite  alternativement  de  viandes  et  de 
graisses,  la  viande  détennine  mie  acidose  plus  forte 
(M.  I^abbé,  Nepveux,  M”'’  h'orsans  et  Iliovici). 

c.  Quant  aux  graisses,  on  pourrait  eu  donner  des 
quantités  importantes  saus  danger  sérieux  d’acidose 
grave  chez  le  diabétique  (Petren,  Newburgh  et 
Marsh),  à  condition  de  supprüner  les  protéines  qui 
provoquent  la  formation  de  corjis  acétoniques  aux 
dépens  des  graisses  (Palta). 

D’après  les.  expériences  d’Osborne  et  Meiidel,  de 
Smith  et  Carey,  l’excès  de  graisses  provoque  bien 
mie  excrétion  des  corps  acétoniques,  mais  pas 
d'acidose  vraie  :  la  réserve  alcaline  demeure  normale, 
ce  qui  s’expliquerait  par  la  neutralisation  des  acides 
par  l’ammoniaque.  Il  y  a  dissociation  entre  l'acéto- 
nurie  et  l’acidose  (fait  sur  lequel  avaient  déjà  üisisté 
Desgrez,  Bierry  et  Rathery).  Des  grais-ses  .seraient 
moins  nocives  que  les  protémes  (Wilder).  Par  contre, 
De.sgrez,  Bierry  et  Rathery  concluent  de  leurs  expé¬ 
riences  que  chaque  malade  a  besoin  d’iuie  certaine 
quantité  de  graisse  qui  lui  est  propre,  mais  qui  est 
relativement  faible  dans  les  formes  graves  du 
diabète. 

Pour  ces  auteurs,  la  structure  cliimique  des  corps 
gras  influe  nettement  sur  l'acidose.  Des  graisses 
paires  (intarvin)  sont  bien  mieux  tolérées. 

Des  régimes  les  plus  favorables  jxjur  lutter 
contre  l’acidose  sont  en  réalité  les  régùnes  équi¬ 
librés  établis  pomr  chaque  sujet  d’après  l'analy.se 
du  sang  et  d’urine  portant  sur  l’azote  total,  le  .sucre, 
les  corps  cétoniques,  l’acide  (.-oxybutj’rique. 

B.  Mécanisme  de  l'acidose.  —  Da  théorie  de 
l’anticétogenèse  de  Shaffer  est  décrite  tout  au  long 
dans  mi  article  d’ensemble  de  M.  I^abbé  dans  les 
Annales  de  médecine  (1Q24). 

Rappelons  brièvement  que  le  principe  de  cette 

(1)  DesgrI'X!,  Bierry,  Rathery,  Académie  des  sciences, 
sb  mai  1924. 

(2)  M.  NlîPVEltX,  M”®  POR-SANS,  IIIOVICI,  SdCiélé 

de  pathologie  comparée,  ii  décembre  1923. 

(3)  Falta,  Klinische  Wochenschrift,  29  juin  1924. 

(4)  Petren, /oiirM.’o/  Biological  Chemistry,  sciitcmbre  1924, 
P.  355. 
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théorie,  formulée  eu  1924  par  Woodyatt  et  Shaffer, 
est  que  les  corps  acétoniques  formés  nonnalemeut 
au  cours  du  métaboli.sme  ne  sont  tran.sfomiéi:; 
qu’à  condition  d’être  en  contact  avec  ime  quantité 
suffisante  de  «  glucose  d’oxydation  •>  dit  «  anticé- 
togène  »  qui  les  «  bloque  ».  Ayant  calculé  le  rapport 

— -  qu’ils  trouvent  égal  à  2,  ils  con.statent 
anticetogèiie  ^ 

que  les  calculs  coïncident  avec  les  chiffres  d’excrétion 
du  diabète  grave.  Pour  le  début  de  l’acidose,  il 
faudrait  admettre  en  réalité  un  rapport  de  i  (Woo¬ 
dyatt,  Shaffer,  Mc  Cann,  Ilannon,  Perlzweig, 
Pmupkin)  ou  même  de  plus  de  i  (Dadd  et  Palmer, 
Wilder,  Boothly,  Beeler  et  Wilder). 

Sur  ces  bases  011  peut  construire,  coimaissant  les 
éléments  de  la  ration  qui  donnent  naissance  aux 
corps  cétoniques  d’une  part,  aux  anticétogènes  de 
l’autre  (hydrates  de  carbone,  glycérine  des  corps 
gra.s,  certains  acides  aminés  et  acides  gras  impair.s), 
un  régime  qui  devrait  rationnellement  dimmuer 
racido.se. 

Cette  théorie  serait  valable  pour  l’acido.se  du 
jeûne. 

Plusieurs  auteurs  ont  cherché  à  en  vérifier  l’exac¬ 
titude  chez  le  sujet  normal  et  le  diabétique,  pour  ce 
qui  est  du  début  de  l’acido.se. 

Au  cours  du  jeûne,  Ilubbard  et  Wright  (5)  con.s¬ 
tatent  des  variations  d’excrétion  des  corps  acéto¬ 
niques  pendant  la  journée,  qui  dépendent  de  l’heure 
des  repas,  et  s’expliquent  par  des  variations  de 
•substance  cétogène  et  aiiticétogène,  mais  la  quan¬ 
tité  globale  excrétée  n’est  pas  exactement  conforme 
à  la  théorie  équimoléculaire  qui  devrait  valoir  pour 
les  petites  acidoses.  Chez  les  diabétiques,  Richard.son 
et  I<add  (())  entreprennent  mi  travail  d’en.semble 

de  vérification  en  calculant  le  rapport 
d’après  les  ré.sultats  de  la  calorimétrie  respiratoire. 
Ils  trouvent  mi  résultat  qui  correspondrait  au 
rapport  de  Shaffer,  et  démontrent  par  l’étude  des 
quotients  respiratoires  qu’il  .se  produit,  au  coiurs 
du  jeûne  thérapeutique,  mie  diminution  très  rapide 
du  métabolisme  des  albummes  et  des  grai.sses,  dé- 
termmant  ime  baisse  de  cétogènes  plus  forte  que  la 
baisse  de  gluco.se.  I^e  fait  que,  au  cours  du  jeûne  thé¬ 
rapeutique,  l’acido.se  diminue  corrélativement  est 
donc  une  confinuatioii  directe  de  la  théorie  de  Shaffer. 

Celle-ci  parmt  donc  approximativement  vérifiée, 
mais  tous  les  auteurs  m.sistent  .sur  ce  fait  que  le 
régime  institué  d’après  elle  n’est  pas  nécessairement 
le  régüne  optimmn,  car  le  degré  d’acidose  dépend 
non  du  régime  lui-même,  mais  de  la  façon  dont  il 
c.st  oxydé.  C’est  ainsi  que  des  diabétiques  peuvent 
ingérer  sans  faire  d’acidose  plus  de  .substances  céto¬ 
gènes  que  ne  le  veut  le  rapport  de  Shaffer  (lüchard- 
son  et  lyadd),  car  au  lieu  d’oxyder  hitégralement 
le  régime,  ils  peuvent  emmagasiner  la  graisse  en 

(5)  IlrBBARi)  et  Wright,  Journal  of  Biological  Chemhlry, 
septembre  1924,  p.  377. 

(b)  Richardson  et  I,add,  Journal  of  Biological  Chemistry, 
janvier  1924, 
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réscn-e,  recourir  aux  hydrates  de  carbone  des  tissus 
(Richardson  et  jMason,  Ilubbard  et  Wright). 

Or,  il  est  difficile  de  se  rendre  compte  de  l’état 
exact  de  ce  métabolisme  :  le  bilan  des  hydrates  de 
carbone  —  de  même  que  la  marche  de  la  gly¬ 
cosurie  —  ne  domie  qu’une  idée  bien  imparfaite  du 
métabolisme  des  substances  génératrices  de  sucre 
(Desgrez,  Bierry  et  Ratherj’).  Be  quotient  respira¬ 
toire  .serait  au  contraire  mi  témoin  plus  fidèle  de  ces 
oxj’dations  (Ricliardsou  et  Badd). 

De  toute  façon,  la  capacité  de  blocage  entre  céto- 
gène  et  anticétogène  ne  peut  s’exercer  que  dans  la 
marge  de  tolérance  des  hydrates  de  carbone  (Des- 
grez,  Bierry,  Rathery). 

.  es  réactions  chimiques  au  cours  de  l’anti- 
cétogenèse  ont  été  étudiées  par  Shaffer  et  Fried- 
mann  (i)  dans  mi  important  mémoire.  Us  démontrent 
in  vitro  que  le  ghmose  oxydé  par  l’eau  oxygénée  en 
solution  alcaline  accomplit  simultanément  l’oxyda¬ 
tion  de  l’acide  diacétique  ;  c’est  seulement  pendant 
l’oxj’dation  que  le  glucose  exerce  sou  action  céto- 
lytique.  Après  avoir  cherché  sans  succès,  en  partant 
du  plus  simple  des  aldoses  (le  glycol),  un  produit 
intenuédiaire  qui  pût  se  combiner  avec  l’acide 
diacétique,  ils  arrivent  à  la  conclusion  que  ce  doit 
être  le  glucose  lui-même  qui  se  combine  directement 
avec  l’acide  diacétique  selon  une  réaction  chimique 
spéciale  des  aldéhydes  et  des  étliers  du  type  Kno- 
venagel;  la  combinaison  étant  très  accélérée  par 
l’oxydation  progressive  du  produit  de  la  combi¬ 
naison  au  fur  et  à  mesiure  de  sa  formation. 

III.  Les  corps  acétoniques. — On  a  insisté  à  nou¬ 
veau  (Desgrez,  Bierry,  RaÜiery)  {2)  sur  l’impor¬ 
tance  qu’il  y  a  pour  l’étude  de  l’acidose  à  doser  non 
seulement  l’adde  diacétique  et  l’acétone,  mais 
aussi  l’acide  [^-oxybutyrique. 

Dans  certains  cas  on  a  signalé  la  présoice  d’autres 
acides  organiques  dans  les  urines  (Starr  et  Fitz). 

Les  propriictLs  de  ces  corps  ont  été  étudiées  par 
Schloniovitz  et  Seybold  qui  ont  déterminé  la 
toxicité  de  V acétone  :  elle  agirait  par  dépression  du 
centre  respiratoire,  puis  du  cœur  et  des  centres 
vaso-moteurs;  par  Henri  Labbé  etLavagna  (3)  qui, 
en  administrant  à  doses  très  faibles  et  prolongées 
l’acide  acêtylacétique  à  des  chiens,  a  pu  déterminer 
un  état  d’acidose  comparable  aux  états  clmiques, 
mais  sans  troubles  quantitatifs  du  métabolisme 
azoté  ;  par  Ilarpuder  et  lirbsen  qui  constatent  que 
Vacille  yoxy butyrique  inhibe  la  plupart  des  diverses 
fenueutatious. 

Le  lieu  de  formation  de  ces  corps  a  été  recherché 
par  Alleu  et  lîbeling  (4),  qui,  ayant  constaté 

(1)  SitAFFER  et  Khikdmann,  Anticétogenôse  {Joum.  of  Biol. 
Chemistry,  octobre  1924,  u“  3). 

(2)  Uesgrbz,  Bierry,  Rathery,  Presse  médicale,  1924. 

(3)  II.  Labbé,  Lavaona,  Académie  des  sciences,  15  dé¬ 
cembre  1924. 

(4)  Allen  et  Ebelino  {Journ.  of  melabollc  Research,  sep¬ 
tembre-octobre  1923,  p.  423). 


chez  le.s  chiens  phloridzüu'-s  .somnis  au  jeûne  que 
l’acidose  n’était  pas  influencée  par  la  fistule  d’Iîck, 
en  concluent  que  la  doctrine  de  la  formation  prédo 
minante  de  ces  coqis  dans  le  foie  était  injus 
tifiée. 

La  production  des  corps  aciUmiqius  n’est  pas 
influencée  par  un  exercice  musculaire  modéré  chez 
les  diabétiques  graves  :  on  observe  en  pareil  cas 
des  changements  de  l’équilibre  acidt*-base,  mais  ils 
sont  dus  à  l’accumulation  d’acide  lactique,  l’acé¬ 
tone  n’étant  pas  modifiée  (Ilunwich,  Lrebel,  Barr)  (5) . 
Pour  lletzel  ((>),  dans  certains  cas  le  métabolisme 
se  fait  mieuxetl’acido.se  disparaît,  mais  il  faut  qu’il 
y  ait  assez  d’hydrates  de  carbone  et  d’insuline  de 
réserve  ;  sinon,  l’acidose  augmente  rapidement 
avec  l’exercice  musculaire. 

Lesori  des  corps  acétoniques  a  été  enfin  étudié  par 
’Vesselow,  qui  montre  qu’une  partie  e.st  excrétée  par 
le  rein,  une  autre  élîmmée  conjointement  avec 
l’ammoniaque,  une  troisième  enfin  se  combine  entre 
les  bases  :  d’où  réduction  du  taux  des  bicarbonates 
du  sang. 

rV.  Influence  du  système  nerveux  et  des 
sécrétions  internes.  —  Cette  que.stion  étant  en 
partie  traitée  dans  ce  même  numéro,  au  cours  de 
l’article  de  P.  îlauriac,  et  la  place  nous  faisant 
défaut  pour  l’exposer  en  entier,  nous  ne  pouvons 
que  renvoyer  à  l’article  mentionné  ci-dessus. 

Toutefois,  nous  voudrions  attirerl’attention  sur  les 
travaux  intéressants  commencés  par  Camus  et 
Roussv,  poursuivis  par  Camus,  Goiumay  et  Le 
Grand  (7)  sur  [la  réalisation  du  diabète  expéri¬ 
mental  par  des  lésions  du  système  nerveux  central 
Ces  auteurs  ont  constaté  que  les  lésions  du  tuber 
dnereum  déterminent  chez  le  lapin  une  glycosurie 
bien  plus  durable  et  importante  que  la  piqûre  du  qua- 
trième  ventricule.  Cette  glycosurie  n’est  pas  due  au 
noyau  propre  du  tuber,  qui  produit  au  contraire 
la  polyurie,  mais  à  un  noyau  voisin  paraventricu- 
laire.  Tout  récemment  Urechia  et  jSiîtze.scu  con¬ 
firment  que  la  région  du  tuber  est  le  centre  de  régu¬ 
lation  des  échanges  sucrés.  Ils  auraient  observé  une 
réaction  dégénérative  du  même  noyau  après  extir¬ 
pation  du  pancréas  (8).  Marinessco  et  Paulian  am^ent 
retrouvé  des  lésions  du  tuber  dans  im  cas  de  dia¬ 
bète  chez  lui  acromégalique. 

Quant  à  l’influence  des  .sécrétions  internes  sur 
le  métaboli.sme  du  diabète,  nous  renvoyons  ù  l’ar¬ 
ticle  de  P.  Mauriac  et  nous  nous  contenterons 
d’exposer  les  particularités  les  plus  intéressantes  de 
l’action  de  Vinsuline  telles  qu’elles  nous  paraissent 
ressortir  des  travaux  de  l’année. 

(5)  Hunwich,  LcEBELctBARR, /.  Biol.  Chem.,  mars  1924, 

(6)  IIetzel,  British  medical  Journal,  27  janvier  192.S. 

(7)  J.  Camus,  Gournay,  Legrand,  Diabète  sucré  iiar  lé¬ 
sions  nerveuses  {Presse  médicale,  n”  16,  25  février  1925, 
P.  249). 

(8)  Urechia,  NItzescu,  Académie  de  médecine,  n  fé¬ 
vrier  1925. 
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L’insul  ne. 

Nous  ai’étudierons  de  l’insuline  que  les  travaux 
récents  parus  siu:  ses  propriétés  biologiques,  son 
mode  d'action,  ses  applications  cliniques  et  théra¬ 
peutiques. 

I.  Propriétés  biologiques.  —  A  côté  des  pro¬ 
priétés  fondamentales  (action  sur  la  glycémie,  la 
glycosiuie,  la  nutrition),  on  a  mis  en  lumière  l’ac¬ 
tion  intéressante  de  l’insuline  sur  le  métabolisme  de 
Veau,  la  régulation  thermique,  Vappareil  cardio-vas¬ 
culaire. 

I®  Insuline  et  glycém  e.  —  L’action  de  l’in¬ 
suline  sur  la  glycémie  est  une  action  générale  ; 
l’insuline  abaisse  toutes  les  hyperglycémies  expéri¬ 
mentales  (caféinique:  Labbé  et  Theodoresco;  picro- 
toxinique  :  Kogan),  toutes  les  glycémies  normales, 
chez  tous  les  animaux,  y  compris  les  vertébrés  poïki- 
lothemies,  batraciens  et  têtards,  pour  lesquels 
le  résultat  avait  été  discuté  (Houssay  et  Rietti  ; 
Kroszczynski,  Schwartz  etBricka).  L’insidme  agirait 
même  sur  la  teneur  en  lactose  de  la  sécrétion  lactée 
(Nitzescu,  Cadariu  ;  Rietti),  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  en  glucose  (Kasaliara  et  Uetani). 

Action  de  diverses  substances  sur  l'hypoglycémie 
insuHnique.  —  Res  substances  capables  de  modifier 
la  réaction  de  l’insuline  sur  la  glycémie  sont,  nom¬ 
breuses.  Il  en  est  à.’ empêchantes  :  les  anesthésiques 
et  surtout  IV/Aer,  V atropine  (Mauriac  et  Aubertin)  (i). 
Certains  sels  (chlorure  de  potassium:  Magenta  et 
Biassotti),  les  protéines  étrangères  (Selcik).  D'autres 
intensifient  l’hj'poglycémie  (ergotoxine). 

Re  syndrome  d’hypoglycémie  a  suscité  de  nom¬ 
breuses  recherches  ;  on  s’est  demandé  si  les  divers 
accidents  qui  survenaient  après  injection  d’insuline, 
au  moment  où  la  glycémie  devient  très  basse, 
étaient  dus  à  l’hypoglycémie  ou  à  une  action  spé¬ 
ciale,  toxique,  de  l’insuline  ;  or  l’hypothèse  en  avait 
été  émise  (Mc  Reod,  Bantîng,  Desgrez,  Bieny, 
Rathery).  Or  il  semble  bien  que  l’hypoglycémie  n'ex¬ 
plique  pas  d  elle  seule  les  accidents  ;  on  a  pu  obser\'er 
en  effet  en  clinique  des  hypoglycémies  sans  adminis¬ 
tration  d'insuline  ;  elles  ne  s’accompagnaient  pas 
du  même  cortège  de  signes  que  les  hy^Mglycémies 
insuliniques,  à  glycémie  égale.  W’eil  et  Raudat  (2) 
n’ont  ob.servé  que  de  la  falbles.se  des  jambes  et  une 
.sensation  de  façon  impérieu.se  chez  une  malade 
atteinte  de  diabète  rénal,  dont  la  glycémie  était 
tombée  à  0,48  à  la  .suite  de  l’ingestion  répétée  de 
glucose. 

Gilson  et  I,arimer  (3),  dans  les  mêmes  circon.stances, 
ont  obser\’é  des  signes  plus  complets  ;  mais  Rax  et 
Petenj-i  n’ont  pas  trouvé  non  plus  au  complet  le 
syndrome  chez  des  malades  atteints  de  tétanie  après 
ime  mjection  d’adrénalhie  qui  avait  fait  bai.s.ser  la 

(1)  M.\i-riac  et  Acbertin,  C.  K.  Soc.  biologie,  1924,  n»  20, 

p.  38. 

(2)  Weu.  et  Laudat,  C.  K.  Soc.  biologie,  i).  246.  Séance  du 
31  janvier  1925,  Paris. 

3)  Giison  et  I.ARIMER,  Journal  oj  Am.  med.  Assoc.,  9  fé¬ 
vrier  1924,  p.  468. 
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glycémie  à  0,50  contrairement  à  l’effet  habituel  de 
l’adrénaline. 

Pour  Von  Noorden  etisaac  (4),  le  syndrome  dit 
«  hypoglycémique  »  comprend  en  réalité  deux 
ordres  de  symptômes  :  les  uns  sont  des  signes  ner¬ 
veux,  d’origine  toxique,  dus  à  ime  atteinte  du  para- 
.sympathique,  ce  sont  les  premiers  en  date  ;  les 
autres,  plus  tardifs  et  aussi  plus  rarement  constatés, 
sont  véritablement  dus  à  l’h3qx)glycémie.  Dans  la 
patliogénie  des  accidents,  Cannon,McIlveret  Bliss  (5) 
font  interv'enir  la  surrénale  et  le  sympathique, 
d’après  les  résultats  que  leur  ont  donnés  des  expé¬ 
riences  pratiquées  sur  des  animaux  à  cœur  déncrvé. 

2°  Insuline  et  glycosurie.  —  R’msuline  diminue 
toutes  les  glycosuries  ;  outre  les  glycosuries  diabé¬ 
tiques,  elle  fait  baisser  les  glyco.suries  expérimen¬ 
tales  dues  à  la  phloridzine  [Na.sh,  Ringer,  Col- 
well  (6),  Car]  ;  la  quantité  globale  de  suere  excrété 
dinihme,  mais  non  la  concentration  (Sordelli,  Pico, 
Mazzocco).  Cette  bais.se  de  glycosurie  coïncide  avec 
la  baisse  de  glycémie. 

Mais  il  est  po.s.sible  que  l’m.sulme  ait  en  outre 
luie  action  sur  Vexcrétion  rénale  du  gluco.se,  car, 
expérhuentalement,  l’insulme  diminue  l’excrétion 
du  glucose  des  reins  artificiellement  perfusés 
(Crefeld  et  Von  Dam)  (7)  ;  cliniquement,  on  atuait 
constaté  une  action  manifeste  de  l’insuline  .sur  le 
seuil  rénal  et,  dans  ime  tlièse  récente,  Chabanier 
fait  jouer  à  cette  propriété  de  l’iiisulüie  un  rôle  très 
important. 

3°  Insuline  et  nutrition.  —  lya  propriété  fon¬ 
damentale  de  l’insuline  est  de  favoriser  le  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone,  mais  on  s’est  demandé 
si  l’insuline  ne  pouvait  avoir  une  action  propre  sur 
les  autres  métabolismes  (des  grai.ssesetdesprotéhies). 

Insuline  et  acidose.  —  Ra  question,  très  contro¬ 
versée,  vient  de  faire  l’objet  de  nouvelles  di.scu.ssious 
à  propos  de  l’influence  de  l’hi.suline  sur  Vacidose. 
Rn  effet,  chez,  les  diabétiques,  l’in.suline  semblerait 
agir  d’mie  façon  particulièrement  active  contre  l’aci¬ 
dose  ;  Widal,  Abrami,  Wcil  et  Raudat  (8)  ont  publié 
plusieurs  cas  cliniques  où  Thisuline  fit  disparaître 
l’acidosc  beaucoup  plus  vite  qu’elle  ne  modifia  la 
glycosurie.  De.sgrez,  Bierrj’  et  Rathery,  M.  I,abbé 
ont  ob.servé  des  faits  analogues,  dont  l’interpréta¬ 
tion  a  donné  lieu  à  d’intére.ssantes  di.scu.s.sions  :  les 
uns  voient  dans  cette  di.s.sociation  d’action  la  preuve 
d’une  influence  .spéciale  de  l’insuline  sur  le  inétabo- 
li.sme  des  protéines  et  surtout  des  graisses  ;  thè.se 
.soutenue  par  M.  Rabbé  (y)  et  par  son  élève  Al- 

(4)  VON  XooRDEN  et  ISAAC,  Klinisihc  Wochcnuntijl,  Berlin, 
U"  17,  22  avril  1024. 

(5)  Cannon,  Mc  IiA’ER  et  liijss,  .Iwi.  J.  oj  Physiology, 
t.  I,XIX,  i>.  46,  juin  1924. 

(6)  CoLWELL,  Journal  oj  Biol.  Chciii.,  août  1924. 

(7)  Crkfeld  et  Von  Dam,  .Vrrfrr/HiK/ v.  (icnccs- 
kundc,  13  octobre  1923. 

(8)  WmAL,  Abrami,  Weil,  Bacdat,  Presse  médicale, 
2  mars,  1924,  n“  24,  p.  253. 

(9)  M.  I,ABBf;,  Presse  médicale,  lo  avril  11J24,  n»  32, 
p.  3411. 


RATH'ERY  et  KOURILSKY.  MALADIES  DE  LA  NUTRITION  EN  1925.  399 


boukerc  {Th.  Paris,  1924).  Par  contre,  Mac  Peod  (1) 
et  plus  récemment  Desgrez,  Bierry  et  K.atlier\’  (2) 
soutiennent  qu’il  ne  faut  pas  voir  là  une  action  par¬ 
ticulière  sur  le  métabolisme  des  graisses  :  si  l’acidose 
dLsparaît,  c’est  que  les  hydrates  de  carbone  sont 
mieux  assimilés  ;  or,  une  quantité  d’hydrates  de 
carbone  peu  importante  —  dès  qu’elle  est  bien  assi¬ 
milée,  grâce  à  rinsuline  —  peut  avoir  un  retentis¬ 
sement  immédiat  et  trè-s  marqué  sur  l’acidose. 

Insuline  et  métabolisme  des  graisses.  —  Sur  le 
sujet  normal,  l’insuline  ne  modifie  pas  la  cholesté- 
rinémie,  mais  elle  réduit  l’hypcrchoPstériiicmii  du 
diabète  exjjériniental  (Nitzescu,  Popescu  Iiiotesti 
et  Cadariu)  (j)  en  rendant  au  poumon  et  au  foie 
leur  pouvoir  lipolytique  (Nitzescu,  Cadariu).  De 
même  chez  les  diabétiques,  la  cliolestérinémie 
(Dabbé,  Panuilet  et  Nepveu)  et  la  lipémie  (2) 
(Fonseca)  diminuent  ajirès  traitement  par  l’insu¬ 
line.  Ive  fait  a  surtout  été  observé  par  divers  auteurs 
à  la  suite  du  traitement  par  l’insuline  de  diabétique 
atteint  de  xantliome  (Chauffard  et  .ses  élèves) .  P'on- 
seca  amait  même  observé  une  diminution  élective 
de  la  lipémie  sans  modification  de  la  glyco,surie  et 
est  partisan  d’une  action  directe  de  l’insuline  sur 
le  métabolisme  des  graisses  (4). 

Insuline  et  métabolisme  azoté.  -  Chez  l’animal  nor¬ 
mal  l’injection  d’insuline  amène  une  diminution  de 
l’excrétion  d’azote  (Mac  Deod  et  2Vllnu  ;  Sokliey  et 
Allen,  Blatliervick,  Bell,  Hill).  Au  contraire,  pour 
H.Dabbé  l’insuline  accélérerait  la  dénutrition  azotée 
jusqu’à  détenniner  In  mort.  I/iiusuline  amènerait 
une  dimimUiott  de  Vcxcrction  azotée  urinaire  dans 
le  diabète  pliloridzique.  Tous  les  auteurs  .sont  d’ac¬ 
cord  sin  ce  |x)int,  mais  cet  effet  de  l’insuline  coïn¬ 
cide  avec  la  bai.sse  glycosmique  et  s’expliquerait, 
pour  Nash,  non  ])ar  une  action  .spéciale  de  l’insu¬ 
line,  mais  par  une  action  d’épargne  du  glucose  sur 
le  métabolisme  azoté. 

De  .ses  mesures  de  la  dépen.se  de  fond  chez  les 
chiens  dépancréatés,  Iledon  (5)  conclut  que  si 
l’insuline  agit  sur  le  métabolisme  hydrocarboné, 
elle  n’influence  pas  les  autres  métabolismes  :  la 
désassimilation  des  grais.se.s  et  des  protéines,  trouble 
indépendant  jusqu’à  un  certain  point  de  la  pertur¬ 
bation  du  métabolisme  hydrocarboné,  continue 
avant  comme  après  l’insuline. 

ICnfin  il  est  intéres.sant  de  signaler  l’inlluence  de 
la  nutrition  sur  les  effets  de  l’insuline  :  -Vbderhalden 
et  Wertheimer  ((>)  ont  eu  effet  constaté  que  les 
rats  et  les  .souris  nourris  de  grai.sses  et  de  ijrotéines 
supportent  des  doses  trois  fois  mortelles  pour  tles 

(1)  Mac I,Eoi),  PAj'sio/osmi/ Mti'iVu',  t.  IV,  21  janvier  ly^s. 

(а)  Uesgkiîz,  Hibrry,  KATimRY,  Presi,e  médimh-,  5  no¬ 
vembre  Iy24,  n“  Sy,  p.  86y. 

(3)  NiTZKscn,  l>OPE.SCU  INOTESTI,  Cadahu',  C.  R.  Suc. 
biologie,  lya^,  p.  sjb. 

(4)  Konseca,  Deutsche  mcdiziuiselie  Wochenschrift,  I,eipzig, 
21  mars  1924. 

(5)  llEajoN,  Academie  des  sciences,  2b  décembre  iy23. 

(б)  Abi)ehiiau.e.v  et  Wertuelmeb,  Medizinischc  Klinik, 
Berlin,  20  avril  1924. 


témoins  nomrisau  régime  ordinaire  ou  aux  hydrates 
de  carbone.  De  même  les  animaux  résistent  diver¬ 
sement  à  l’imsuliiie  lorsqu’on  les  met  à  des  régimes 
riches  en  valences  acides  ou  en  valences  basiques  (7) . 

lîtudions  maintenant  trois  propriétés  un  peu  spé¬ 
ciales  de  rinsuh’uc. 

1°  Effet  sur  le  métabolisme  de  l'eau.  —  Ce  poiiit 
a  été  particulièrement  étudié  à  la  suite  des  observa¬ 
tions  déjà  anciennes  d'eedèmes  .survenus  nu  cours 
du  traitement  insuliuique.  Il  se  confirme  que  l’iiisu- 
line  détenuhie  une  perturbation  profonde  du  méta¬ 
bolisme  de  l’eau. 

On  obserr-erait  au  cours  du  traitement  insulmique, 
expérimentalement  et  clhiiquement,  des  modifica¬ 
tions  de  Vliydrémie  :  Drabkin,  Fage  et  lîdwards 
trouvent  en  phase  d’hj’poglycémie  chez  l’animal 
une  concentration  du  sang.  Par  contre,  chez  les  dia¬ 
bétiques,  Widal,  ^Vbraïui,  Weil  et  I,audat  (8) 
con.stateiit  une  dilution  du  sang,  ajqjaraissant  rapi¬ 
dement  mais  persi.stant  après  cessation  du  traitement. 
Ces  faits  sont  intéressants,  mais  demandi-nt  à  être 
interprétés  prudemment,  car  l’insuline  ne  serait  pas 
le  seul  facteur  capable  défaire  varier  riiydrémle  chez 
le  diabétique  :  l’ingestion  de  gluco.se  la  modifie 
également  (Meyer,  Bisch)  (9). 

I<es  modifications  de  l’hydrémie  ne  .sont  pas  paral¬ 
lèles  à  la  rétention  d'eau  dans  les  tissus,  constatée  par 
plusieurs  auteurs  au  cours  du  traitement  msulinique  ; 
aus.si  ne  faut-il  pas  attribuer  à  l’engrais.senient  toute' 
augmentation  de  poids  chez  mi  diabétique  .soumis  à 
l’insuline.  Ces  rétentions  tissulaires  sont  beaucoiq) 
plus  fréquemment  retrouvées  que  les  mollifications 
de  l’hydrémie  (Klein). 

linfiu,  cliniquement,  ce  n’est  pas  que  dans  le  dia¬ 
bète  que  l’insuline  agit  sur  le  métabolisme  de  l’eau  ; 
Klein,  puis  Villa  ont  signalé  la  réduction  par  l’insu¬ 
line  de  la  polyurie  des  diabètes  insipides  et  des  .syn¬ 
dromes  pluriglandidaircs  (10). 

2»  Effet  siw  larôyulation  thermique.  -  -  De  leurs 
études  eiitrepri.ses  pour  confirmer  les  travaux  de 
Pember,  lîadie,  Dixon  et  Krogh,  Noyons,  Bouckaert 
et  Siereiis  concluent  que  l’animal  injecté  à  l’msuline 
perd  le  poiteoir  thermo-rét’ulateur  (11)  :  la  température 
baLsse  alors  que  la  production  caloriipie  reste  intacte  ; 
l’hypothennie  est  le  premier  signe  en  date  des  signes 
d’intolérance  à  l’insulme.  Des  injections  de  glucose 
rétablissent  la  glycémie  mais  non  riiypothermie. 
I/CS  mouvements  coiu-ulsifs  seraient  en  réalité  une 
défense  contre  la  chute  thenuique. 

D’insuline  a  une  action  antipyrétique  nette  sur 
les  hyperthermies  expérimentales  obtenues  chez  le 
lapin  par  inqûre  du  corjis  strié  (Citron) ,  par  piqûre 
du  quatrième  ventricule  ou  injection  d’adrénaline 

(7)  Abderhalden  et  Wertueisikr,  Midv.oùsehe  Klinik, 
30  novembre  1924. 

(S)  WiüAL,  Abrami,  Weil,  I,ArDAT,  Presse  médicale, 
5  juillet  1924. 

(y)  JlEYER, Bi.scu,  A'/biisc/if  Wochensihiiit,)^  jiuivicr  1924. 

(10)  Kx.r.ns,  Zeitschrift  fur  klinische  Medizin,  juin  1924. 

(11)  Noyons,  Bouckaert  et  Sieren.s,  K.  .Soc.  biologie, 

.1.  19^4.  P.  3<>5. 
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(Rosentlial,  Licht  et  Freud)  et  sur  les  hypertlier- 
mies  infectieuses  (Amstein,  Rosentlial,  Wcht  et 
Freud)  (i).  Cette  action  serait  la  conséquence  de 
l’épuisement  des  réserves  hydrocarbonées  néces¬ 
saires  à  la  régulation  de  la  clialeur  animale,  et  dont 
l’insuline  provoque  la  disparition. 

3»  Effet  sur  l'appareil  cardio-vasculaire.  —  On 
a  particulièrement  insisté  sur  les  troubles  cardiaques 
qui  accompagnent  l’hypoglycémie  ;  les  contractions 
sont  moins  fortes,  plus  lentes,  la  phase  de  mise  en 
tension  augmente  (Fdward  et  Page)  (2) .  On  discute 
le  mécanisme  de  cette  asthénie  qui  pourrait  être 
due  à  la  diminution  des  matériaux  de  combustion 
ou  à  une  sorte  d’inhibition  directe.  Des  expériences 
faites  par  Citron  sur  le  cœur  de  grenouille  isolé 
semblent  donner  raison  à  cette  dernière  h}pothèse  : 
l’action  de  l’insuline  sur  le  cceur  amène  l’arrêt  en 
diastole  et  est  si  préeise  qu’elle  permettrait  im 
titrage.  Le  problème  est  complexe,  car  l’inliibition 
peut  s’exercer  par  l’intermédiaire  du  vague  ;  l’insu¬ 
line  est  considérée  comme  un  puissant  vagotonique 
par  MM.  Garrelon  et  Santenoise,  qui  ont  déerit,  en 
même  temps  que  l’exagération  du  réflexe  oculo- 
cardi.aque,  ime  bradycardie  avec  arythmie  cardiaque 
surtout  respiratoire  et  baisse  de  la  temsion  artérielle 
cliniquement  chez  des  diabétiques.  Ces  modifications 
ne  sont  guère  apparentes  (H.  Labbé). 

Enfin,  dans  le  but  de  déterminer  la  part  de  l’insu¬ 
line  dans  les  hémorragies  internes  constatées  à  plu¬ 
sieurs  reprises  au  cours  du  traitement  du  diabète 
expérimental,  La  Barre  (3)  a  étudié  l’action  de  l’in¬ 
suline  sur  la  coagulation  du  sang  :  l’insuline  pure 
n’amène  aucun  trouble,  ni  in  vivo,  ni  in  vitro  ;  les 
insulines  impures,  renfermant  de  la  choline,  retardent 
par  contre  la  coagulation  du  sang. 

L’insuline  amait  pour  effet  d’abaisser  la  tension 
des  diabétiques  hypertendus  et  des  malades  normaux 
(WeiubergeretHolzmann;  Klemperer  et  Stdrisower). 

II.  Mode  d’action  de  l’insuline.  —  D’innom¬ 
brables  travaux  discutent  cette  question  très 
complexe. 

Comment  comprendre  la  disparition  subite  du 
.sucre  sous  l’influence  de  l’insuline?  Trois  interpréta¬ 
tions  en  sont  données  : 

I  “  Le  sucre  est  mis  en  réserve  ; 

2"  Le  sucre  est  détruit  ou  brûlé  ; 

3“  Le  sucre  n’e.st  pas  renouvelé  au  fur  et  à  mesure 
de  sa  destruction. 

A.  L’insuline  agit-elle  sur  la  mise  en  réserve 
du  glucose  et  sous  quelle  forme  est-il  mis  en 
réserve?  —  On  a  pensé  au  glycogène,  mais  les  résul¬ 
tats  des  expérimentations  qui  ont  cherché  à  vérifier 
une  augmentation  de  glycogène  .soit  dans  le  foie,  soit 
dans  les  muscles  après  injection  d’insuline,  sont 

(1)  Rosentiial,  I.icht  et  Freud,  .tn/a:'.  für  experimental. 
Pathologie  und  Pharmacologie,  I/npzig,  juillet  1024. 

(2)  lÎDWARD,  Page,  Brouti,  Proc.  Soc.  Kxp.  Viol,  and  Med., 
janWer  ig24. 

(3)  IyA  Barri:,  C.  R.  Soc.  btohgic  28  juin  1924. 
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très  contradictoires  aussi  bien  in  vivo  qu’in  vitro. 

In  vivo,  Collazo,  Mandel  et  Rubino  le  trouvent 
augmenté  chez  le  eobaye,  Bickel  et  Collazo  eliez  le 
pigeon  carencé  somnis  à  l’insuline,  aussi  bien  dans 
le  foie  que  dans  les  muscles  ;  Meyerburg  (4)  constate 
dans  le  foie  une  augmentation  transitoire  nette  après 
chaque  injection. 

Par  contre,  Issekütz  trouve  mr  arrêt  de  production 
dans  le  foie  des  grenouilles,  Babkin  dans  le  foie  et 
les  muscles  du  lapin  ;  même  en  injectant  simultané¬ 
ment  du  glucose,  il  n’y  a  pas  d’augmentation  du 
glycogène.  Heybuni,  Latcliford,  Mc  Cormick  et 
Mc  Leod  (5)  n’ont  pas  réussi  à  retrouver  le  sucre 
disparu  du  sang  ni  dans  le  foie,  ni  dans  les  muscles. 

In  vitro,  Bornstein  et  Grisbach  constatait  mie  lyse 
glycogénique  dans  un  foie  perfusé  avant  et  après 
injection  d’in.suline. 

Aussi  certains  auteurs  rejettent  l’idée  d’une 
transformation  en  glycogène  (Laufberger)  (0)  sur 
le  terraüi  théorique,  puisque  ce  dernier  n’est  pas  une 
substance  de  réserve  et  se  détruit  incessamment. 

Néanmoins  il  est  des  cas  où  l’msuline  agit  sans 
détenniner  d’augmentation  de  combastion  des  tLssus 
et,  dans  ces  conditions,  l’hypoglycémie  doit  dépendre 
d’mie  polymérisation  du  glycogène  (Ambard,  Arnold 
et  Amovljevitch;  Bouckaert  et  Stricker). 

Chercliant  d’un  autre  côté,  Geelmuyden  pense 
que  l’insuline  transforme  le  sucre  et  le  glycogène  en 
graisse  :  le  sang  s’appauvrit  ainsi  progressivement  en 
glucose,  d’autant  plus  que  la  transformation  est  très 
stable  et  difficilement  réversible.  Seule  l’adrénaline, 
antagoniste  de  l’in.suline,  pourrait  retransformer  la 
graisse  en  sucre  (7). 

Divers  auteurs  ont  essayé  de  vérifier  cette  con¬ 
ception,  sans  résultats  bien  probants  (Cori)  ;  Colwell 
n’a  pas  constaté  chez  im  chien  phloridziné  dont  on 
épuise  la  ré.serve  glycogénique  par  un  jeûne  hydro¬ 
carboné,  que  l’adrénaline  augmentait  la  glycosurie 
aux  dépens  des  graisses  dont  se  composait  unique¬ 
ment  le  régime  (8). 

B,  L’insu’ine  agit-elle  sur  la  destruction  du 
glucose?  et  comment? 

En  activant  les  combustions  organiques  ; 

En  favorisant  le  mécanisme  de  la  désintégration 
chimique  du  glucose  ; 

En  activant  la  gljœoly.se  ; 

En  «  préparant  »  le  glucose  à  être  détruit. 

a.  L’insuline  ao  ive-t-elle  les  combustions? — 
L’imsuline  provoquerait  une  véritable  «  flambée 
métabolique  ». 

On  a  cherché  à  vérifier  le  fait  de  tous  côtés  : 
chez  l’homme,  chez  l’animal  ci  in  vitro,  eu  cherchant 

(4)  Meyerburg,  Schteeiscrische  inedizinische  Wochenschrift, 
4  décembre  1924. 

(5)  IIEYBURN,  I41TC11FORD,  Mc  Cormick,  Mc  1,eod,  Am. 
J.  of  Physiol.,  août  1924,  p.  555. 

(6)  I,AURBERGEH,  Klinischc  Wochenschrift,  12  février  1924. 

(7)  Geelmuyden,  Sarsk  Magasin  for  I-aegevidenskabcn, 
Copcnlmguc,  avril  1924. 

(S)  Colwell  (Voy.  plus  haut). 
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les  témoins  de  la  combustion  du  glucose  dans  les 
échanges  respiratoires  ou  caloriques. 

Chez  l’individu  non  diabétique,  G.  Laroche  et 
Taguet  ont  obtenu  une  augmentation  des  échanges 
gazeiïx  et  du  quotient  respiratoire  atteignant  presque 
l’unité  à  la  suite  de  l’hijectiou  d’msuline,  ce  qui 
confirmerait  les  expériences  antérieures  de  Kellaway 
et  Hughes.  Par  contre  P'eyertag,  cliezles  diabétiques 
et  cliez  le  sujet  sain,  ne  constate  pas  de  différence. 

Chez  l’animal,  cette  question  a  fait  l’objet  d’une 
série  d’importantes  recherches  aboutissant  à  des 
résultats  variables.  Les  uns  concluent  à  une  augmen- 
tatiop  des  combustions  (Ringer  chez  l’animal 
phloridziné),  à  une  augmentation  temporaire  du 
quotient  respiratoire  durant  quatre  à  chiq  heures 
après  l’injection  (Gabbe  chez  le  rat).  Par  contre,  le 
détail  des  échanges  re.spiratoires  a  été  étudié  par 
Matton,  He3’man  et  IMatton(i),  chez  le  lapin  hyper- 
glycémique  et  hypogh'ceniique,  avec  la  conclusion 
que  rhisuline  ne  produit  pas  d’augmentation 
du  métabolLsme  ;  Bouckaert  et  Stricker  (2)  arrivent 
au  même  résultat  par  l’étude  de  la  déperdition 
calorique  au  cours  d’mjections  permanentes  et  simul  - 
temées  de  glucose  et  d’in.sulinc. 

Toute  la  question  a  été  reprise  par  Ambard, 
Sclunidt  et  Arnovljevitch  (3)  au  cours  de  différentes 
publications.  Ils  ont  appliqué  au  problème  de  la 
combustion  du  glucose  les  lois  d’action  des  dias- 
tases,  exprimant  en  fonction  du  ferment  et  du  cofer¬ 
ment  (qui  .serait  ici  l’insuline)  les  quantités  de 
substance  oxydée  (glucose).  Ils  montrent  que  l’insu- 
Ime  a  en  réalité  un  pouvoir  comburant  immédiat  et 
puissant.  I/a  combustion  de  glucose  est  influencée 
à  la  fois  par  la  concentration  du  sang  en  glucose  et 
par  l’insulinémie  ;  toutes  clioses  égales  du  côté 
glycémie,  la  combustion  est  fonction  de  l’msuli- 
némie,  et  inversement,  toutes  choses  égales  du  côté 
insulinémie,  la  combustion  est  fonction  de  la  gly¬ 
cémie. 

Le  fait  que  la  glycémie  et  l’insulinémie  réagissent 
sans  ces.se  l’une  sur  l’autre,  l’hyperglycémie  aj^ant 
tendance  à  tarir  la  .sécrétion  d’msuline,  explique  la 
complexité  et  la  dLscordance  des  résultats  obtenus. 

In  vitro,  l’étude  de  la  respiration  tissulaire,  en 
pré.sence  de  .solutions  ghicosées  a  été  reprise  par 
Buchner  et  Graf  puis  par  Ahlgreii  (^)  qui  montrent 
que  rm.suliiie  a  luie  action  activante  sur  la  combus¬ 
tion:  la  rc.spiration  cellulaire  augmente  et  aussi  le 
CO“  inspiré.  Toutefois  De  Cloedt  et  Van  Canueyt  (5) 
infirment  le  fait.  Pour  Ahlgren,  l’insuline  in 
vitro  activerait  les  oxydases  des  tissus  ;  ses  expériences 
siu-  la  réduction  du  bleu  de  méthylène  par  les  tissus 

(1)  Heym.\x  et  Matton,  Snciité  de  biologie  belge,  26  jan¬ 
vier  1924. 

(2)  Bouckakrt  et  Stricker,  Soc.  de  biologie  belge,  31 
moi  1924. 

(3)  Ambard,  Schmidt,  Arnovljevitch,  Presse  médicale, 
3  septembre  1924. 

(4)  Auloren,  Klinische  IVocheiischrift,  25  juin  1924. 

(5)  De  Cloedt  et  Van  Canneyt,  Soc.  de  biologie  belge, 
30  mai  1924. 


montrent  un  accroissement  de  la  réduction  quand 
on  ajoute  de  l’insuline  à  la  solution  glucosée.  Nitze.-icu 
et  Cosma  ont  constaté  que  l’addition  d’insuline 
augmente  toujours  de  beaucoup  l’activuté  des  oxj’- 
dases  du  muscle  à  l’égard  de  deux  corps  intermé¬ 
diaires  du  métabolisme  :  les  acides  pyridique  et 
fi-oxybutyrique  qui  sont  plus  complétenient  brûlés. 

Mais  cette  propriété  semble  commmie  à  bien  d’autres 
corps  et  sécrétions  üitenies  (Alilgren).  Déplus,  l’in¬ 
suline  dans  ces  expériences  ne  .semble  pas  intervenir 
seule  dans  l’accélération  des  conibu.stions  ;  .son  action 
ne  se  manifeste  que  .sur  des  tissus  immédiatement 
placés  dans  la  solution  sucrée,  après  leur  ablation  ; 
il  semble  qu’il  faille  en  même  temps  la  présence  d’une 
substance  inconnue,  contenue  dans  le  ti.s.su  mais  qui 
se  détruirait  aussitôt  après  l’ablation  de  celui-ci. 

b.  L’insuline  favoriserait  le  mécanisme  de  la 
désintégration  chimique  du  glucose.  -  -  Cette 
théorie  prend  appui  sur  les  variations  constatées 
pendant  l’hj'poglj’cémie  iiisuliuique  sur  les  témoins 
de  la  désintégration  chimique  du  glucose.  Rap 
pelons  que,  in  vivo,  l’iiisuline  diiniiiuaiit  le  plio.s-' 
phore  sanguin  inorganique  et  urinaire,  augmen¬ 
tant  la  proportion  de  lactacidogène,  de  pho.sphore 
et  d’acide  lactique  dans  les  muscles,  semble  donc 
activer  la  désintégration  du  gluco.se  pendant  sa 
phase  d’hypoglycémie.  Nous  renvoyons  le  lecteur  à 
l’étude  que  nous  avons  déjà  faite  de  la  question  : 
le  fait  que  ces  variations  prennent  toutes  leur 
intensité  pendant  l’action  de  rin.suline  alors  qu’elles 
sont  beaucoup  moins  marquées  noruialement  est 
un  argument  de  valeur. 

De  plus,  in  vitro,  Neuberg,  Gottschalk  et  Strauss 
trouvent  une  augmentation  de  l’acétaldéhyde  en 
mettant  en  contact  du  ti.s.su  hépatique  et  de  l’in  iu- 
liue  ;  l’augmentation  est  très  marquée  si  011  ajoute 
des  hydrates  de  carbone  au  mélange.  Tienissen  a 
eu  les  mêmes  résultats  en  ajoutant  du  pancréas  et 
de  l’extrait  de  muscle  :  l’iiLsuline  semble  donc  agir 
sur  la  combustion  du  glucose  et  Gottschalk  vérifie 
le  fait  sur  la  glucokinine. 

Doue  l’msulme  aurait  une  action  favorisante  sur 
le  mécanisme  chimique  de  la  destruction  du  glucose 
en  acide  lactique. 

Cette  réaction  ne  .se  ferait  pas  normalement  chez 
le  diabétique  :  rhisulhie  influencerait  rapidement  la 
réaction  gluco.se  acide  lactique  dans  le  .sens  acide 
lactique  (Briggs,  Kœchig,  Doisj-,  Weber). 

D’après  Fleisch,  l’action  de  l’iu.sulhie  se  compren¬ 
drait  autrement  :  elle  aurait  pour  effet  de  transfor¬ 
mer  le  glucose  en  lactacidogène,  .seule  forme  utili¬ 
sable  d’hj'drate  de  carbone.  Chez  le  diabétique,  la 
désintégration  s’arrêterait  en  route  ou  dévierait 
avant  d’avoir  atteint  la  .structure  hexose-phospho- 
rique  (0). 

c.  L'insuline  a  Aiverait  la  glycolyse.  —  Cette 
théorie,  soutenue  l’an  dernier  par  Thalheimer  et  Peny, 
Denis  et  Giles,  a  fait  l’objet  de  quantité  de  travaux 

(6)  Pour  la  bibliographie  se  reporter  aux  articles  des  mêmes 
auteurs  déjà  dtés  au  chapitre  a  Physio-pathologie  ». 
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•qui  n’out  pu  encore  en  donner  une  solution  défini- 
•tive. 

I/a  glycolyse  tissulaire  serait  influencée  .parrinsu- 
line  :  en  comparant  in  vivo  la  glycémie  artérielle  et 
veineuse  de  certains  organes  ou  de  certains  segments 
de  membres  avant  et  après  injeütion  ■d'.insuline, 
I-Vank,  Notlimann  et  Wagner  cbez.le  lapin  normal  (i), 
Nitzescu  et  Cadariu  cliez  le  chien  normal  et  dé- 
pancréaté,  observent  une  diminution  de  la  glycémie 
veineuse  après  l’injection.  lie  même  Lawrence  chez 
des  .animaux  diabétiques.  Une  autre  démonstration 
de  Jlaccélération  du  pouvoir  de  destruction  tissu¬ 
laire  in  vivo  estfoiinne  par  Bissmger,  Ivesser  et  Zopf 
qui,  après  injection  simultanée  de  glucose  et 
d’insuline  dans  le  péritoine  de  souris  blanche,  ont 
observé  mie  'disparition  trois  fois  plus  rapide  de  glu¬ 
cose  qu’avec  injection  de  glucose  seul (2).  Par  contre, 
Mauriac  et  Aubertin  (3)  n’ont  observé  aucune 
accélération  de  la  glycolyse  in  vivo  cliez  le  cliien  dé- 
pancréaté. 

lu  vitro,  les  mêmes  auteurs  ne  constatent  pas 
d’augmentation  du  pouvoir  glycolytique  des  tissus 
du  chien  diabétique  ;  de  même  Nitzescu  et  Popescu, 
Inotesti.  Cependant,  pour  Gey  et  Thalheimer,  l'ad¬ 
dition  d’insuline  à  des  cultures  de  tissus  normaux 
sur  milieu  glucosé  accélère  la  destruction  de  celui-ci. 

La  glycolyse  sanguine  des  diabétiques  est  peu  in¬ 
fluencée  par  l’insuline  aussi  bien  in  vitro  (Bierry, 
Ratheiy,  Kourilsky)  (4)  qa’in  vivo  (en  expéri¬ 
mentant  .sur  des  chiens  diabétiques  :  Mauriac, 
Nitzescu). 

Aussi  la  théorie  de  l’action  de  l’insuline  sur  l’ac¬ 
tion  glycolytique  n’est  pas  fondée  sur  des  bases 
stables;  du  reste,  l’insuffisance  glycolytique  n’est 
pas  le  trouble  fondamental  du  diabète  (Achard)  (5). 

Müllor  et  Ganssler,  en  comparant  le  sucre  des 
tissus  et  le  sucre  du  sang  après  injection  d’insuline, 
trouvent  ime  diminution  temporaire  du  sucre  tissu¬ 
laire  plus  marquée  que  celle  du  sucre  du  sang  :  ils  en 
concluent  à  une  action  spéciale  de  l'insuline  sur  les 
tissus,  qui  aurait  pour  effet  non  d’augmenter  leur 
pouvoir  glycolj’tique,  mais  leur  «  activité  métabo¬ 
lique  ». 

d.  L'insuline  U  prépare»  le  qlucoseè  être  détruit. 
—  er.  L’in.suline  amait  la  propriété  de  transformer 
le  glucose  «p  en  glucose  y,  seul  assimilable.  Ce  mode 
d’action  paraît  peu  probable,  étant  doimé  que  la 
théorie  de  Winter  et  Smith  sur  laquelle  on  l’ap¬ 
puyait  paraît  controuvée.  Ce  n’est  pas  que  l’insuline 
soit  sans  action  siu:  le  pouvoir  rotatoire  du  glucose  : 
Lund.sgaard  et  Holwell  ont  vérifié  qu'îH  vitro  l’in¬ 
suline  transforme  partiellement  le  glucose  a, 3  ou 
le  glucose  p  seul  en  y,  pomrvTi  qu’elle  soit  en  présence 

(1)  Erank,  Nothmanx  et  Wagner,  Klinische  Wochen¬ 
schrift,  i"  avril  iy24. 

(2)  Lawrence,  lititish  medical  Journal,  22  mais  1924. 

(3) - Mauriac  et  Aubertin,  Soc.  biologie  Bordeaux,  juil¬ 
let  1924. 

(4)  .BœRKY,  gATHERYj  KauRUsxT.  Soc.  biologie  Paris, 
16  février  1924. 

(5)  AcnÂRS,  Académie  de  médecine,  15  Juillet  1^4. 
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de  suc  musculaire  cehii-ci  deviendrait  inactif  -en 
deux  heures. 

Mais  il  n’est  pas 'certain  que  le  .sucre  y  .soit  l’iso¬ 
mère  normalement  .utilisable,  et  qu^on  ne  le  trouve 
que  dans  le  sang  des  sujets  sains  et  non -des  diabé¬ 
tiques  (Voy.  Physio-pathologie). 

p.  Pour  vérifier  si  l’insuline  agissait  sur  le  gluco.se 
lui-même  poiu  le  rendre  plus  apte  à  la  destruction, 
certains  ont  pensé  à  étudier  les  fermentations  cellu¬ 
laires  in  vitro.  Or  rhisuline  ne  favorise  pas  l’attaque 
des  hydrates  de  carbone  par  les  ferments  :  Travell 
et  Behre  l’ont  constaté  pour  la  fermentation  du 
sucre  par  la  levure  de  bière,  Mc  (luire  et  Falk  pour 
les  fermentations  microbiennes  glucosées  du  coli¬ 
bacille.  La  quesîtion  de  l’action  in  vitro  de  rhisuline 
sur  les  fermentations  a  été  repri.se  par  Ensehne,  qui 
a  constaté  des  actions  très  variables  et  t\  la  thèse 
duquel  on  se  reportera  [Thèse  de  Lyon,  1-924). 

C.  Action  de  l’insuliae  sur  la  formation  endo¬ 
gène  du  glucose. —  Puisqu’on  trouvait  difficilement 
confinnation  de  ce  que  le  sucre  disparu  du  sang  soit 
mis  en  ré.serve  ou  détruit,  d’autres  auteurs  ont 
supposé  qu’en  réalité  l’insuline  n'accélérait  pas  la 
disparition  du  sucre  :  le  sucre  disparaîtrait  par  le 
jeu  normal  du  métabolisme  ;  mais,  au  lieu  que  -nor¬ 
malement  les  vides  soient  incessamment  remplis, 
le  .sucre  ne  serait  pas  renouvelé  :  l’insuline  agirait 
en  bloquant -la  formation  endogène  de  sucre  aux  dépens 
du  glycogène  ou  aux  dépens  des  graisses.  Cette  théorie 
a  été  soutenue  par  Geohnuyden,  Laufberger,  CErtel. 

L’arrêt  de  la-glycogénolyse  semble  en  effet  résulter 
de  certaines  expériences  mentionnées  plus  haut 
quant  au  glycogène  hépatique,  et  qui  montreait -qu’il 
ne  diminue  pas  toujoms  après  injection  d’insuline. 

De  même,  Cori  et  Goltz  (b)  trouvent  une  dimi¬ 
nution  de  la  quantité  de  sucre  déversée  par  le  foie 
après  il'insuline.  Brng.sch  arrive  à  la  même  conclusion  : 
la  .formation  de  glucose  et  d’acide  lactique,  qui  se 
produit  nonnalement  dans  des  émulsions  de  foie  in 
vitro,  est  nulle  lorsqu’on  prélève  le  foie  après  une 
injection  préalable  d’insuline. 

Les  expériences  de  Cammidge  et  Howard  (7) 
leur  ont  montré  également  un  arrêt  -de  la  glyco- 
génolj’se,  lînselme  le  vérifie  in  vitro  :  l’hisuline 
désactive  le  ferment  du  glycogène. 

Cette  théorie  présente  donc  toute  mie  série  de 
bases  expérimentales,  et  la  tendance  actuelle  est  d’y 
accorder  de  plus  en  plus  con.sidération.  Laufberger 
en  fait  même  le  rôle  exclusif  de  l’üisuliue;  il  lui 
donne  toute  action  sur  l’utilisation  du  glucose  des 
tissus  :  en  effet,  les  convulsions  insuliniques  deman¬ 
dent  deux  heures  pour  se  produire  chez  le  lapin  ; 
c’e.st  exactement  le  délai  qu’il  faut  pour  que  la 
quantité  de  glycogène  soit  détruite  dans  le  cas  d'xm 
métabolisme  normal  ;  or  ce  délai  ne  peut  être  rac¬ 
courci,  même  par  desdo.ses  cou.sidérables  d’insuline; 

(6)  Cori  et  Golz,  Journal  0/  Pharmacol.  and  Exp.  Therap., 
Baltimore,  décembre  1923,  i>.  355. 

(7)  Camuioge,  JourtuU  af  Am.  nted.  .issoc,,  1”  noi-cm- 
bre  1924. 
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il  en  conclut  que  le  sucre  disparaît  par  le  jeu  nonnal 
du  inétabolisine,  mais  que  la  glycogénolyse  est 
arrêtée. 

Conclusion  ;  Dualité  possible  de  l'insuline.  — 
Entre  l’aetion  sur  la  mise  en  réserve,  la  des¬ 
truction  du  glucose,  l’arrêt  de  la  lyse  glycogénique, 
toutes  les  combinaisons  sont  possibles  et  il 
semble  impossible  à  certains  auteurs  d’attribuer 
à  l’insuline  vme  action  imique  sur  le  métabolisme. 

Pour  (îeelmuyden,  Brugsch,  elle  agirait  à  la  fois 
sur  la  mise  en  réserve  et  l’arrêt  de  la  glycogénolyse  ; 
pour  Ambard,  Arnold,  Arnovljevitch,  à  la  fois  sur  la 
mise  en  réserve  et  les  combustions  (i);  il  y  aurait 
dans  le  même  produit  deux  insulines  :  l’insuline  de  la 
combustion  à  action  immédiate,  dont  la  .sécrétion 
serait  tarie  par  l’hypoglycémie;  l’iinsuline  du  glyco¬ 
gène  à  action  beaucoup  plus  lente. 

Pour  Cammidge  et  Howard,  à  côté  d’im  principe 
agissant  sur  l’utilisation  du  glucose  par  les  tissus, 
il  y  amait  un  principe  empêchant  la  lyse  glycogé¬ 
nique,  sans  effet  sur  la  glycémie.  Le  premier  est  dé¬ 
truit  par  les  sucs  digestifs;  au  contraire,  le  .second 
agit  encore  par  ingestion.  La  question  de  la  dualité 
physiologique  de  l’infuilme  est  donc  posée. 

III.  Les  applications  ciiniques  de  i’insuiine. 
—  Le  syndrome  d’hypoglycémie  en  clinique 
générale.  —  C’est  un  diapitre  des  plus  intéressauts 
qui  vient  tout  juste  de  s’ouvrir. 

Ij’msuliue  a  fait  connaître  un  nouveau  syndrome 
clinique  ;  le  .syndrome  dit  «d’hypoglycémie»;  il 
comprend  l’ensemble  des  .signes  qui  .se  manifestent 
lorsque,  après  l’injection  d’insuline,  la  glycémie  atteint 
des  eliiffres  très  bas:  sensation  de  fatigue,  puis  de 
faim,  tremblement  musculaire,  inquiétude,  phéno¬ 
mènes  de  rougeiu:  et  de  pâlem,  sensation  de  chaleur 
et  de  frissons,  parfois  ime  transpiration  abondante 
(pouvant  être  le  premier  .signe  :  L.  Bluni),  des  palpi¬ 
tations.  Tels  sont  les  troubles  qui  apparaissent 
lorsque  la  glycémie  atteint  0,75  p.  1000  (Banting, 
Campbell  et  Fletcher). 

Or  on  a  clierclié  à  retrouver  si  dans  d’autres  affec¬ 
tions  ne  s’observaient  pas  des  sjTidromes  cliniques 
analogues,  et  s’ils  coexistaient  avec  mie  hypogly¬ 
cémie  véritable  :  question  importante,  car  on  pouvait 
e.spércrles  améliorer  avec  les  mêmes  moyens  thérapeu¬ 
tiques  (notamment  l’ingestion  immédiate  de  glucose) 
qui  serv'ent  à  combattre  les  accidents  insuliniques. 

C’est  ce  qui  a  été  décrit  : 

1°  Chez  certains  dyspeptiques.  — Certaines  faims 
pathologiques  chez  des  dy.speptiques,  fahns  pénibles 
survenant  mie  heure  avant  le  repas  de  midi,  accom¬ 
pagnées  par  une  astliénie  subite,  des  défaillances, 
s’accompagnent  d’hypoglycémie  (Seale  Harris)  (2); 
cettesensation  serait  due  aux  contractions  ga.striques, 

(1)  Aubabu,  ScHMmT  et  Arnovljevitch,  Soc.  de  biologie 
Strasbourg,  14  mars  1324. 

(2)  Seale  Harris,  Journal  of  Am.  med.  Assoc.,  6  sep¬ 
tembre  1924. 


et  celle.s-ci  .sont  influencées  par  le  taux  sanguin  du 
glucose  (Bulatao  et  Carlson)  (3)  :  ces  états  sont 
améliorés  aussitôt  par  l’ingestion  de  sucre.  Le.s 
chiffres  trouvés  avoisinent  de  0,70,  à  0,47  p.  1000. 
Mais  certains  auteurs,  dont  Seale  Harris,  dans  mi 
article  d’ensemble,  vont  plus  loin  ;  ce  dernier 
rattache  ces  .signes  d’hypoglycémie  à  mie  hyper¬ 
insulinémie.  Il  y  aurait  mie  hyperinsulmémie  comme 
ime  hyperthyroïdie.  La  faim  normale  elle-même 
traduirait  l’appel  pancréatique  pour  un  apport  de 
glucose.  Il  rattache  ces  .symptômes  de  faim  patho¬ 
logique  chez  le.s  dy.speptiques  à  une  atteinte  de 
pancréatite  chronique  concomitante.  Il  décrit  enfin, 
à  côté  de  riiyperinsulinémie,  des  signes  de  dysüi.su- 
linémie. 

i"  Chez  certains  sujets  asthéniques  et  névropathes 
on  observe  quelquefois  le  matin,  au  réveil — k  jeitn, — 
un  état  dé  fatigue  physique  et  psycliiquc  intense,  un 
affaissement  complet  de  l’énergie;  ces  signes  .s’ac¬ 
compagnent  d’iuie  glycémie  basse  —  inférieure  à 
0,70.  Ce  .sont  là  des  formes  légères  du  syndrome 
d’hypoglycémie,  telles  que  le.s  décrit  Cammidge  (,;) 
dans  un  article  récent  sur  l’hypoglycémie. 

3“  Chez  les  sujets  qui  ont  fourni  ungros  effort  phy¬ 
sique.  —  Il  y  a  mie  ressemblance  apparente  entre 
les  troubles  consécutifs  aux  gros  efforts  physiques 
(pâleur,  sueurs,  irritabilité  nerveuse,  tre.ssaillements 
mu.sculaircs,  collapsu.s)  et  le  .syndrome  in.sulhiique, 
et  de  fait  011  trouve  souvent  dans  ces  cas  de  l’hj’po- 
gtycéniie  (Burger  et  Martens)  (3)  ;  de  plus,  il  y  a 
un  rapport  entre  l’état  phy.sique  d’un  athlète  après 
mi  grand  effort  et  la  glycémie,  concluent  Levine, 
Burgess  et  Derick  (ij)  qui  ont  exammé  les  coureurs 
olympiques  américains  du  ^larathon  aussitôt  après 
la  course.  Ils  conseillent  l’hige.stion  de  sucre  pendant 
la  course. 

4"  Au  cours  des  intox  cations  aig  ës.  —  Il  est  des 
formes  plus  graves  d'hypoglycémie.  Elles  ne  .seraient 
que  des  réalisations  expérimentales  pour  Cammidge, 
et  se  rencontreraient  dans  le.s  affections  hépatiques 
graves  (mtoxication  pho.sphorée) . 

Steinbrick  a  constaté  l’hypoglycémie  chez  des 
animaux  intoxiqués  par  les  champignons.  L’mjec- 
tion  iiitravemeu.se  de  glucose  s’est  montré  effi¬ 
cace  (7). 

Enfin,  à  la  suite  d’iui  cas  clüiique,  Ro.ss  et  Jo¬ 
sephs  (8)  ont  trouvé  une  hypoglycémie  considé¬ 
rable  chez  mi  enfant  atteint  de  vomissements 
incoercibles  et  font  jouer  à  ce  facteur  un  rôle  patho- 
génique  e.ssentiel. 

(3) BuLATAüetCARi-soN,JoHr)i.  ol.Ain.  J.  Physiol.,  t.l.XIX, 
p.  107,  juin  1324. 

(4)  Cammidge,  Lancet,  20 décembre  1324. 

(5)  Hitrger  et  Martens,  Klinische  W'ocbcnschrifl,  7  oc¬ 
tobre  1324,  p.  iSbo. 

(6)  Levine,  Bihgess  et  Derick,  .4m.  Journal  of  mcd.. 
Assoc.,  31  mai  1924,  p.  1778. 

(7)  Steinurick,  Klinische  Wochenschrift,  juia  1924,  t.  III, 
p.  1029. 

(8)  Ross  et  Josephs,  American  Journ.  of  Dis.  of  Childrctti 
octobre  1924,  p.  445. 
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Tel  est  l’état  actuel  de  la  questiou  dont,  pour  la 
première  fois  depuis  la  découverte  de  l’insuline, 
on  peut  faire  une  étude  d’ensemble. 

IV.  L’msuline  en  thérapeutique.  —  A.  L’in- 
buline  dans  le  traitement  du  diabète.  —  Noms 
ne  pouvons  reprendre  toute  cette  questiou.  dont 
l’état  est,  du  reste,  stationnaire  depuis  un  an.  Nous 
n’iusisterons  que  sur  les  points  .spéciaux  et  plus 
particulièrement  discutés. 

I"  Faut-il  injecter  l’insu  ine  aux  diabétiques 
siirplesî  —  Certains  auteurs  pensent  que  les 
iiijeclions  répétées  d’insuline  peuvent,  chez  les 
diabétifiues  .simples,  relever  la  tolérance  hydroear- 
bonée  (Cliabanier,  I,obo-Ouell,  I^'bert)  (i)  ;  de  plus, 
elle  aurait  la  plus  heureuse  influence  sur  les  conipli- 
cati.ots  du  diabète  simple  (prurit  génital,  algies, 
furoneulo.se,  lé.sions  rétmiemies).  Mahler  et  Redich 
recommandent  de  même  d’injecter  à  l’insuline  les 
cas  légers  de  diabète. 

Newburgh,  moins  affirmatif,  n’emploie  l’insulhie 
que  chez  ceux  des  diabétiques  .smiples  qui  ne  peuvent 
pas  .se  maintenir  aglycosuriques  avec  un  régime 
suffisant. 

Rathery  et  I,abbé  ne  l’emploient  tout  au  plus 
actuellement  que  lorsque  le  coefficient  de  tolérance 
est  peu  élevé  et  à  la  marge  de  .sûreté. 

Fitz  et  Jlmqfiiy  (2)  trouvent  que  le  point  de  vue 
économique  et  financier  est  d’accord  .sur  ce  point 
avec  le  point  de  vue  cihiique  :  les  diabètes  simples 
pcuvfut  SC  passer  d'insuline.  Todd  lünite  le  traite¬ 
ment  aux  diabétiques  graves.  I,a  que.stion  n’est 
donc  pas  près  d’être  résolue. 

2"  Faut-il  injecter  l’iasuline  aux  diabétiques 
tubercoleux?  —  Depuis  le  cas  défavorable  de 
D.  Bluni,  on  a  jmblié  une  série  de  cas  plus  heu¬ 
reux  (Saiisum,  IlarL,  Crile,  Allen,  I.abbé,  Bith  et 
Boulüi).  Récemment  Ratliery  et  Jl"''  Dreyfus-Sée  (  ^) 
relatent  mi  cas  de  pou.s.sée  évolutive  survenue  au.s.si- 
tôt  après  la  guérison  d’un  coma  par  l’insuline;  un 
cas  ana'ogue  a  été  ob.servé  par  Moiiier-Vinard.  Si 
dans  l’emsemble  on  i)eut  conclure  comme  Léger 
(rapport  au  Congrès  de  Québec)  que  la  tuberculose 
n'est  pus  une  contre-indication,  à  condition  de  ne  pas 
êtie  trop  avancée,  il  n’eu  reste  pas  moins  vrai  cjue 
la  que.stion  e.st  loin  d’être  réglée  et,  au  même  Congrès, 
Sergent  concluait,  ax^rès  lecture  île  plusieurs  ob.ser- 
vatioiis,  que  les  hidicatioiis  de  l’insuliiie  chez  les 
diabétiques  tuberculeux  ont  grand  be.soin  d’être 
précisée.s. 

3"  Lfs  cas  réfractaires  à  l’insuline.  —  Il 
existerait  des  diabètes  réfractaires  à  l’insuline  : 
nous  ne  ijouvons  que  renvoyer  aux  observations  de 
Pollak  (j)  (diabète  avec  iwlynévrite  et  goitre), 

(1)  Cu.ujANiER,  Lobo-Oneu:,,  I.ebert,  Pretse  nu'dkale, 
10  niai  1.124,  n.  401). 

(2)  Fitz  et  Mukiuiv,  of  .Un.  m:d.  Assuc.,  <j  février 

1924,  I'.  435- 

(3)  R.\tuery  et  1I">’  UREYFrs-Si.i:. 

(4) I'>*Li.tK,  ir/i-ni-rA/iHisf/i.'  Woieitenschrifl,  irjanvler  1.124, 
P.  55. 
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Cliarlton  (5)  (diabète  syphilitique),  Fehiblatt  (b), 
(coma  avec  acidose  extrême  et  acétonurie  insigni¬ 
fiante),  Basil  et  Falta  (7). 

4"  Les  accidents  du2  à  l’insuline.  —  On  a 
signalé  des  accidents  locaux,  abcès  a.septiques  (Mau¬ 
riac,  Friedlander),  réactions  inflammatoires  locale.s. 
attribuées  à  l’anaphylaxie  (Mills,  Sturtevant),  réac¬ 
tions  douloureuses  attribuées  au  tricrésol  (Joslin). 

Des  hémorragies  pulmonaires  et  cérébrales  auraient 
été  observées  par  Ehrmann  et  Jacoby  (8)  chez 
des  malades  atteints  de  lésions  cardio-vasculaires 
sérieuses,  traité.s  par  des  doses  intenses  d’insuline 
parce  qu’eu  imniüience  de  coma. 

Ivnfin  lycreboullet,  Lelong  et  Frossard  (9)  ont  noté 
des  accidents,  cutanés  graves,  caractérisés  par  une 
érythrodermie  œdémateuse  avec  fièvre  dans  un  cas  de 
diabète  infantile.  Ces  accidents  .sont  dus  vraisan- 
blablemeiit  aux  impuretés  jirotéiniques.  D’où  la 
néces.sité  d’avoir  des  insulines  trè*s  pure.s. 

B.  L’msuline  dans  les  affections  non  diabé¬ 
tiques.  --  On  étendra  le  traitement  du  (habète 
à  toutes  les  acidoses  :  l’acidose  des  vomi.s.sement.s 
incoercibles  (Thalheimer)  (lol  ;  l’acidose  pré  et  po.st- 
opératoire  (F'isher  et  Snell)  (ii)  ;  l’acidose  post¬ 
traumatique  (Gimberger) . 

On  l’emploie  avec  le  glucose  intraveineux  dans 
tous  les  états  de  shock  post-opératovre  (Fisher  et 
Snell)  (12)  ;  enfin  de  bous  résultats  en  auraient  été 
obtenus  dans  le  traitement  du  goiUe  exophtalmique 
[Ooffiu  (13),  Lawrence  et  Calvert  (14),  Lépine  et 
FarturierJ,  dans  les  hyperglycémies  prédiabétiques- 
avec  furonculose  (BusÜe).  dans  l’atlurepsie  du  nour¬ 
risson  [Marriott  (15),  Pitfield]  et  jusque  dans  le 
rhumatisme  chronique  déformant  (Lévy-Franckel, 
Juster  et  I^acrolx)  (16). 

(5)  CuvRLTON.  JindncriniiUiiy.  mars  i.)24,  t.  VUI,  p.  235. 

((1)  Feinblatt,  Archives  of  internai  Medieine,  octobre  i.)24, 

V.  5oS. 

(7)  Hasii,  Klinische  Wochenschrift,  7  octobre  1.124. 

(S)  l.;uKiiANN  et  Jacoby,  Dciiischc  mcdhinischc  Wochen¬ 
schrift,  !'■'  février  i<)24,  11“  5. 

(.))  I.EREBOULLET,  bEBoNG  et  FKosSiVHD,  Socilété  médicale 
des  héjiitau.x,  25  juillet  1.124. 

(10)  Tii.\i.heimer,  .Si(r/;i-ry,  lUnecolosy,  Chicago, 

août  I>i24. 

(11)  Fisher  et  Snei.l,  Journal  of  .Un.  medical.  Assoc.,. 

(12)  IbsiiER  et  Sniîi-l,  Journal  of  .Un.  medical  .l\snciatioH, 
13  décenibre  11)24,  P-  H)i(i. 

(13)  (ioFFiN,  Société  des  hôpitaux  de  ISruxelles,  juin  11)24. 

(14)  Lawrence,  Uritisk  medical  Journal,  25  octobre  1024. 

(15)  Marriott, /oMi».  of:  .Un.  hicJ.  .l.vi.a.,  23  août  1.124, 
1»,  üoo. 

(16)  Levy-F'ranckel,  JrsTER,  L.vcroix,  Société  de  théra¬ 
peutique,  10  décembre  di). 
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On  pourrait  s’étonner  de  voir  un  article  sur 
l’athrepsie  paraître  dans  le  numéro  de  ce  journal 
consacré  aux  maladies  de  la  nutrition.  Un  telle 
étude  nous  semble  être  cependant  à  sa  place.  Les 
recherches  concernant  l’athrepsie  ne  doivent  pas 
se  limiter  au  cadre  de  la  pédiatrie  ;  elles  ont  une 
portée  plus  large.  Bien  qu’elles  s’attaquent,  en 
effet,  à  un  trouble  de  la  nutrition  spécial  à  l’en¬ 
fant  en  bas  âge,  elles  pennettent  d’envisager  d’un 
point  de  vue  beaucoup  plus  général  la  question 
de  l’assimilation  et  de  ses  troubles,  qui  sont  à  la 
base  du  syndrome  athrepsique. 

Ba  pathogénie  de  ces  états  de  dénutrition  de 
causes  variables  qui  constituent  l’athrepsie  a  été 
envisagée  sous  des  jours  très  divers.  Si  elle  ne 
saurait  être  univoque,  du  moins  faut-il  s’efforcer 
de  l’étayer  davantage  sur  des  faits  précis  que  sur 
des  théories,  peut-être  séduisantes,  mais  insuffi¬ 
samment  démontrées. 

Et,  à  ce  point  de  vue,  on  peut  opposer  les  idées 
si  judicieusement  émises  par  M.  Marfan  à  celles 
de  Czemy  et  de  Einkelstein  qui  ne  se  réclament 
pas  de  la  même  clarté  et  qui  rentrent  davantage 
dans  le  domaine  de  l’inqiothèse. 

Il  est  vrai  d’ajouter  que  beaucoup  de  points 
demeurent  obscurs  dans  nos  connaissances  sur 
l’athrepsie  et  en  particulier  sur  les  causes  pro¬ 
fondes  qui  président  à  son  développement. 

Si,  en  effet,  la  sémiologie  de  l’athrepsie  est  défi¬ 
nitivement  fixée  depuis  les  recherches  fonda¬ 
mentales  de  Parrot,  il  n’en  va  pas  de  même  de 
son  étiologie  qui  comprend  toutes  les  causes  de  la 
dénutrition  dans  le  premier  âge  :  sous-alimenta¬ 
tion,  alimentation  inappropriée,  affections  des 
voies  digestives,  maladies  infectieuses  aiguës 
(broncho-pneumonie,  pyodermite,  coqueluclie)  et 
chroniques,  au  premier  rang  desquelles  se  place 
l’hérédo-sj-philis,  et  assez  loin  derrière  elle,  la  tu¬ 
berculose.  Si  l’on  ajoute  l’influence  indiscutable 
de  nombreuses  caiwes  adjuvantes  (débilité  con¬ 
génitale,  tares  héréditaires,  encombrement  hospi¬ 
talier,  etc.),  on  conçoit  qu’une  telle  multqîlicité 
de  facteurs  étiologiques  autorise  à  admettre 
l’existence,  non  d’une  athrepsie-maladie,  mak 
d  une  athrepsie-s5mdrome.  Bien  que  multiples, 
les  causes  de  ce  syndrome  ne  peuvent  d’ailleurs 


agir  que  sur  un  terrain  spécial,  celui  offert  par  la 
première  enfance  et  en  particulier  les  quatre  pre¬ 
miers  mois  de  la  vie. 

Dans  ces  conditions,  il  est  aisé  de  comprendre, 
comme  le  dit  M.  Marfan,  combien  la  distinction 
est  difficile  entre  les  troubles  dépendant  de  Ift 
nutrition  elle-même,  ceux  dus  à  la  maladie  géné¬ 
ratrice  (affection  des  voies  digestives,  syphilis, 
tuberculose)  et  ceux  dont  sont  responsables  des 
infections  secondaires  comme  la  broncho-pneu¬ 
monie  ou  les  pyodermites,  par  exemple. 

En  réalité,  l’étude  de  l’athrepsie,  pour  pro¬ 
gresser,  devrait  se  limiter  aux  cas  où  l’on  ne  cons¬ 
tate  aucun  autre  sjTnptôme  que  ceux  de  la 
dénutrition  elle-même.  De  telles  observations 
d’athrepsie  pure  ressortissent  surtout  à  la  sous- 
alimentation  ;  c’est  là  en  effet  la  seule  cause,  ou  à 
peu  près,  de  dénutrition  qui  détermine,  au  moins 
au  début  de  son  mten^ention,  une  h>q)othrepsie 
pure  (Marfan).  Malheureusement,  ces  cas  d’athrep¬ 
sie  pure  sont  très  rares  ;  le  terrain  athrepsique 
est  si  propice  à  l’éclosion  d’infections  secondaires 
qu’il  est  assez  exceptionnel  de  ne  pas  voir  divers 
microorganismes  se  greffer,  sur  ces  organismes  en¬ 
voie  de  déchéance  et  privés  de  leur  immunité. 


Si  nous  avons  rappelé  les  notions  qui  précèdent, 
c’est  pour  montrer  les  difficultés  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  l’étude  clinique  de  l’athrepsie.  Il  est 
aisé  d’en  déduire  que  les  données  anatomiques 
sont  passibles  des  mêmes  causes  d’erreur  et  que 
leur  interjrrétation  ne  soit  souvent  pas  suscep¬ 
tible  d’éclairer  le  problème.  C’est  ce  que  nous 
désirons  montrer  dans  les  lignes  qni  suivent,  en 
essayant  d’opposer  les  lésions  de  l’athrepsie  hu¬ 
maine  à  celles  de  l’athrepsie  expérimentale, 
telle  que  nous  avons  pu  la  réaliser  chez  l’animal, 
et  dont  la  connaissance  nous  paraît  marquer  une 
étape  dans  le  domaine  du  trouble  de  la  nutrition 
qui  nous  occupe. 

L’anatomie  pathologique  de  l’athrepsie 
humaine.  —  L’insufiisance  des  renseignements 
fournis  par  l’anatomie  pathologique,  dans  l’étude 
de  l’athrepsie,  ressort  suffisamment  de  la  lecture 
des  innombrables  travaux  qui,  depuis  ceux  de 
Parrot,  lui  ont  été  consacrés,  ün  se  rend  facile¬ 
ment  compte  combien  les  notions  qui  s’en  déga¬ 
gent  sont  confuses  et  parfois  contradictoires. 

Une  telle  constatatioil  n’est  pas  faite  irour 
étonner.  Les  mêmes  difficultés  rencontrées  en 
clinique  se  retrouvent  sur  le  terrain  anato¬ 
mique.  Ici  encore,  la  discrimination  est  impos¬ 
sible  à  faire  entre  les  lésions  dont  sont  respon- 
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sables  les  troubles  de  la  nutrition  et  celles  dues 
aux  infections  secondaires  qui  trouvent  chez 
l’athrepsique  un  terrain  éminemment  favorable 
à  leur  développement. 

Ces  dernières  lésions,  ce  sont  celles  que  nous 
trouvons  relatées  avec  force  détails  dans  les  des¬ 
criptions  des  anciens  auteurs,  pour  qui  d’ailleurs 
l’athrepsie  est  surtout  fonction  d’une  infection 
gastro-intestinale  chronique. 

he  foie  est  hypertrophié,  présentant  dans  cer¬ 
tains  cas  les  altérations  du  foie  infectieux  (Par- 
rot,  Gastou)  ;  les  reins  montrent  des  lésions  très 
prononcées,  stéatose  tubulaire,  néphrite  paren¬ 
chymateuse  (Simmonds) ,  les  poumons  sont  atteints 
de  broncho-pneumonie.  Pour  ce  qui  concerne  le 
tuhe  digestif,  à  côté  des  lésions  atrophiques  de  la 
paroi  gastrique  et  intestinale,  les  ana’o. no-pa¬ 
thologistes  signalent,  après  Parrot,  des  ulcérations 
plus  ou  moins  importantes  que  Thiercelin  met 
très  justement  sur  le  compte  du  début  de  la  cada- 
v’érisatiou  agonique.  Il  les  a  rencontrées,  en 
effet,  «  dans  les  cas  où  l’agonie  avait  été  longue 
et  avait  duré  plusieurs  jours.  Ta  cadavérisation 
avait  commencé,  pour  ainsi  dire,  avant  la  mort  ». 

Tes  altérations  que  nous  avons  renconfrées,  à 
l’examen  histologique  des  organes  de  la  plupart 
de  nos  athrepsiques,  ne  nous  ont  guère  paru  plus 
caractéristiques  que  celles  signalées  par  les 
auteurs  précédents.  Tes  plus  constantes,  en  effet, 
consistaient  en  des  lésions  banales  de  broncho- 
jjiieumonie  coïncidant  avec  une  dégénérescence 
graisseuse  du  foie  ;  la  rate  offrait  l’aspect  d’une 
rate  infectieuse  avec  sidérose  plus  ou  moins . 
marquée.  Quant  à  la  muqueuse  gastro-intestinale, 
elle  était  nonnale,  du  moins  en  apparence.  Pour 
l’affirmer,  faudrait-il  encore  se  livrer  à  une  inves¬ 
tigation  histologique  minutieuse  que  les  délais 
légaux  de  l’autopsie  interdisent  absolument. 

Kn  somme,  l’image  histologique  des  différents 
organes  reproduit,  dans  ses  grandes  lignes,  celle 
que  l’ou  est  habitué  à  rencontrer  chez  les  nour¬ 
rissons  cachectiques  morts  d’affections  intercur¬ 
rentes. 

Beaucoup  plus  intéressants  sont  les  cas  d’j«ï/zre/>- 
sie  pitre  qui  se  sont  terminés  sans  complications 
infectieuses.  Nous  avons  déjà  signalé  leur  rareté. 

M.  Marfan  (Les  affections  des  voies  digestives 
dans  la  première  enfance)  n’a  pu  en  observer 
qu’un  seul  et  il  a  été  frappé  par  la  négativité 
absolue  des  examens  histologiques.  Il  n’a  constaté 
que  la  disparition  presque  complète  du  tissu  adi¬ 
peux  et  la  diminution  de  volume  et  de  poids  de 
la  plupart  des  organes  qui  conservaient  leurs 
caractères  normaux.  .Seuls  sont  à  retenir  leur 
couleur  uu  peu  plus  foncée,  une  dureté  et  tme 
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sécheresse  plus  grandes  que  normalement,  «ces 
caractères  semblant  dus  à  la  disparition  de  la 
graisse  et  à  la  diminution  de  l’eau  ».  T’exameu 
microscopique,  nous  l’avons  déjà  dit,  n’a  révélé 
aucune  altération  précise. 

Tel  n’est  pas  l’avis  de  plusieurs  auteurs  qui 
ont  signalé  dans  l’athrepsie  d’assez  nombreuses 
lésions  cellulaires  portant  plus  spécialement  sur 
le  tube  digestif  et  les  glandes  à  sécrétion  interne. 
Teurs  descriptions  sont  d’ailleurs  contradic¬ 
toires.  Baginsky,  par  exemple,  insiste  sur  Tab- 
sence  de  glandes  dans  des  portions  étendues  des 
parois  gastrique  et  intestinale  où  elles  sont  rem¬ 
placées  par  un  tissu  cellulaire  lâche  et  par  des 
cellules  rondes  ou  fusiformes.  Fede  décrit  éga¬ 
lement  l’amincissement  des  parois,  l’augmenta¬ 
tion  des  petites  cellules  infiltrées  dans  la  mu¬ 
queuse  et  la  sous-muqueuse,  l’atrophie  'des 
glandes.  Par  contre,  C.-lv.  Bloch  trouve  partout 
la  muqueuse  conservée,  un  épithélium  intact, 
des  glandes  et  des  villosités  normales  ;  pour  lui, 
la  soi-disant  atrophie  de  la  muqueuse  est  le  résul¬ 
tat  de  la  distension.  C’est  aussi  l’opinion  de 
Heubner,  qui  ne  rencontre  pas  ces  lésions  dans  les 
parties  contractées  de  l’intestin. 

Quelle  importance  faut-il  attacher  aux  lésions 
cellulaires  plus  fines,  à  la  disparition  des  granu¬ 
lations  cytoplasmiques  (considérées  comme  éla- 
boratiices  de  fennents)  qui  a  été  observée  par 
C.-lî.  Bloch  dans  les  cellules  acineuses  du  pan¬ 
créas  et  dans  les  cellules  de  Paneth?  On  peut  les 
rapprocher  des  états  de  tuméfaction  trouble  des 
cellules  de  l’épithélium  gastrique  et  intestinal 
que  certains  auteurs  ont  signalés  chez  les  athrep¬ 
siques,  et  soupçonner  par  là  leur  origine  cadavé¬ 
rique.  Car  ces  lésions  sont  trop  banales,  en  dehors 
des  organes  prélevés  et  fixés  d’une  façon  tout  à 
fait  immédiate  après  la  mort,  pour  qu’elles  puis¬ 
sent  entrer  en  ligne  de  compte. 

Te  même  désaccord  que  nous  avons  signalé 
plus  haut  au  sujet  des  altérations  du  tube  digestif 
se  retrouve  pour  les  autres  organes.  D’tme  façon 
générale,  cependant,  la  majorité  des  auteurs 
(Tucien,  Nobécourt  et  Maillet,  Triboulet,  Riba- 
deau-Dumas  et  Harvier)  admetent  que  le  foie  et 
les  reins  offrent  un  aspect  le  plus  souvent  normal. 
Il  en  est  de  môme  du  pancréas,  relativement  peu 
altéré,  et  de  la  rate  qui  se  montre  seulement  eu 
réaction  macrophagique  et  surchargée  de  fer 
comme  le  foie. 

C’est  également  l’avis  de  Mattéi  qui,  dans  son 
important  travail  {}hèse  de  Montpellier  1914), 
signale  «l’absence  d’altérations  constantes  et 
régulièrement  graves  du  foie,  de  la  rate,  du  tube 
digestif,  du  rein,  du  testicule  ». 
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Par  contre,  il  insiste  sur  les  lésions  profondes 
que  subisseut,  au  cours  de  l’athrepsie,  les  glandes 
à  sécrétion  interne,  la  thyroïde,  les  parathy¬ 
roïdes,  le  thymus,  les  surrénales,  les  ovaires  même  ; 
ces  constatations  traduisant  un  déficit  fonctionnel 
des  organes  en  cause  et  s’opposant  aux  signes  de 
suractivité  que  l’auteur  a  pu  mettre  en  évidence 
dans  les  îlots  de  I/angerhans  et  dans  le  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophysç. 

On  sait  d’ailleurs  qu’avant  Mattéï,  d’autres 
auteurs,  dont  I^ucien,  h.  Tixier,  M^e  l'eldzer, 
avaient  attiré  l’attention  sur  ces  faits.  Ils  ne  sont 
d’ailleurs  pas  pour  étonner. 

Toutes  les  maladies  chroniques,  et  particu¬ 
lièrement  celles  qui  atteignent  la  nutrition, 
exercent  une  infiuence  profonde  sur  les  glandes  à 
sécrétion  interne  et  sur  le  thymus. 

Dans  im  travail  antérieur  {Revue  d’endocrino¬ 
logie,  1923,  n°  2)  nous  avons  signalé,  avec  P.'  Mi¬ 
chel  et  Sanyas,  les  lésions  des  glandes  vasculaires 
sanguines  qui  paraissent  constantes  au  cours  des 
syndromes  de  carence  expérimentale.  Depuis, 
nous  avons  pu  les  vérifier  à  maintes  reprises. 

Faut-il  rappeler  également  que  le  jeûne  ou 
mieux  encore  l’avitaminose  C,  amène  chez  l’ani¬ 
mal  une  involution  du  thymus  qui  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  définitive  puisque,  lorsqu’on  remet  les 
animaux  à  un  régime  normal,  cet  organe  se 
reforme  (Jolly). 

D’existence  de  ces  faits,  que  nous  soulignons 
seulement  sans  les  développer  davantage,  nous 
parmt  d’une  importance  primordiale  dans  la 
question  qui  nous  occupe.  Ils  montrent  que 
l’atrophie  du  thjmius,  aussi  bien  que  les  altéra¬ 
tions  des  glandes  à  sécrétion  interne,  ne  sont  en 
aucune  façon  caractéristiques  de  l’athrepsie  et 
qu’on  peut  les  rencontrer  dans  tout  organisme 
dont  la  nutrition  est  profondément  troublée. 
Une  autre  déduction  s’impose  également,  c’est 
que  l’atrophie  thymique,  comme  le  pense  M.  Mar- 
fan,  à  laquelle  il  faut  associer  l’atrophie  avec 
sclérose  des  glandes  vasculaires  sanguines  que 
l’on  peut  rencontrer  chez  un  certain  nombre 
d’athrepsiques,  ne  sont  pas  la  cause,  mais  bien  la 
conséquence  des  troubles  nutritifs  qui  sont  à  la 
base  du  syndrome  athrepsique. 

En  somme,  et  c’est  la  notion  qui  se  dégage,  en 
plus  des  faits  relatés  par  les  auteurs  précédents, 
des  nombreux  examens  histologiques  que  nous 
avons  eu  l’occasion  de  pratiquer,  l'anatomie 
pathologique  n’apporte  aucun  élément  digne  d’in¬ 
térêt  dans  l’étude  de  l’athrepsie  humaine.  Des  alté¬ 
rations  constatées  sont  contingentes,  dans  la 
plupart  des  cas,  et  résultent  de  complications 
infectieuses  secondaires;  elles  n’ont  rien  à  voir 


avec  la  maladie  elle-même.  Dorsqu’elles  sont 
absentes,  ce  qui  est  l’exception,  on  ne  trouve 
qu’une  atrophie  générale  des  différents  organes, 
celle-ci  n’étant  que  la  conséquence  de  l’état  de 
dénutrition  qui  a  amené  la  mort. 

De  là  à  conclure  à  la  faillite  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique,  il  n’y  a  qu’un  pas.  Doin  de  nous  la 
pensée  de  vouloir  le  franchir.  Nous  pensons  au 
contraire,  et  les  faits  exiiérimentaux  relatés  plus 
loin  en  sont  le  témoignage,  que  les  observations 
anatomiques  sont  susceptibles  d’éclairer  singu¬ 
lièrement  nos  vues  pathogéniques  sur  l’athrepsie. 
Mais  il  s’agit  là  de  constatations  qui  visent  la  vie 
cellulaire  elle-même  et  qui  ne  peuvent  être  faites 
sur  des  organes  ayant  subi,  même  durant  un  temps 
très  court,  les  processus  d’autolyse  cadavérique. 
Devant  cette  impossibilité  d’appliquer  chez 
l’homme  les  méthodes  d’investigation  histolo¬ 
gique  destinées  à  mettre  en  évidence  les  troubles 
du  fonctionnement  cellulaire,  nous  nous  sommes 
adressés  à  l’animal.  Ce  sont  ces  recherches  cytolo¬ 
giques  ayant  trait  au  syndrome  athrepsique  expé¬ 
rimental  que  nous  allons  maintenant  exposer. 

D’athrepsie  expérimentale  et  ses  lésions 
histologiques.  —  Da  réalisation  expérimentale 
d’un  syndrome  comparable  à  l’athrepsie  humaine 
est  d’une  grande  difficulté  technique.  C’est  là, 
sans  doute,  la  raison  pour  laquelle  les  recherches 
de  cet  ordre  sont  à  peu  près  inexistantes  en 
dehors  de  celles  de  Fede,  De  Play  et  G.  Salés. 

Il  faut  d’ailleurs  mettre  à  part  les  faits  rap¬ 
portés  par  Fede  {Archives  de  médecine  des  enfants, 
1898)  et  qui  ont  trait  à  des  états  d’atrophie  artifi¬ 
ciellement  2Jroduits,  chez  des  petits  chiens,  par 
insuffisance  d’alimentation.  Ils  rentrent  davan¬ 
tage,  en  effet,  dans  le  cadre  de  l’inanition  que 
dans  celui  de  l’athrepsie  proprement  dite,  ces 
deux  états  étant  loin  d’être  identiques  dans  leur 
pathogénie. 

De  Play  {Thèse  de  sciences,  Paris,  190O)  s’est 
adressé,  pour  reproduire  rathrejjsie,  à  des  poi¬ 
sons  intestinaux  de  nature  indéterminée  extraits 
de  l’intestin  des  nourrissons  ;  G.  Salés  {Thèse, 
Paris,  1921)  a  utilisé  la  propriété  cachectisante 
de  l’entérocoque  bien  mise  en  lumière  par  Thier¬ 
celin  et  Jouhaud.  Tous  deux  ont  réalisé,  chez 
l’animal  en  voie  de  croissance,  le  même  tableau 
clinique.  Da  maladie  expérimentale  a  évolué 
suivant  deux  types  :  l’uii  assez  rapide,  superpo¬ 
sable  à  l’athrepsie  aiguë;  l’autre  plus  lent,  ana¬ 
logue  à  l’hypothrepsie,  aboutissant  finalement  à 
l’athrepsie  vraie.  Mais  ce  qui  différencie  absolu¬ 
ment  ce  simdrome  expérimental  de  l’athrepsie 
humaine  c’est  que,  jusqu’à  la  mort  de  l’animal, 
qui  se  fait  parfois  attendre  de  deux  à  quatre  mois. 
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le  poids  ne  baisse  à  peu  près  pas.  On  ne  constate 
qu’un  arrêt  de  la  croissance  en  taille  et  en  poids. 

D’adHeurs,  à  l'autopsie,  il  existe  des  lésions 
infectieuses  généralisées.  Comme  on  le  voit,  aussi 
bien  du  point  de  vue  anatomique  que  clinique, 
il  y  a  loin-  de  ces  faits  aux  états  de  dénutrition  qui 
caractérisent  l’athrepsie  vraie. 

Nous-mêmes  avons  réussi  à  réaliser  chez  le 
cobaj’e  un  sjmdrome  athrepsique  expérimental 
dont  la  comparaison  avec  le  syndrome  athrep¬ 
sique  humain  s’impose  bien  davantage.  vSans  vou¬ 
loir  rappeler  l’ensemble  de  nos  recherches  qui  ont 
fait  l’objet  d’un  travail  antérieur  {Presse  médicale, 
24  sfeptembre  1924),  nous  en  retracerons  seule¬ 
ment  les  grandes  lignes. 

Comme  nous  l’avons  signalé  jjlus  haut,  parmi 
les  nombreux  facteurs  étiologiciues  de  l’athrepsie 
du  nourrisson,  les  eauses  alimentaires  sont  les 
plus  importantes.  L’allaitement  artificiel  pré¬ 
coce,  surtout  mal  réglé,  est  responsable  des  acci¬ 
dents  parce  qu’il  n’est  pas  un  aliment  rigoureu¬ 
sement  adapté  à  la  digestion  et  à  la  nutrition  du 
premier  âge.  Il  peut  agir  par  l’intermédiaire  de 
l’infection  intestinale,  mais  cette  infection  n’est 
pas  indispensable.  Bien  plus  souvent,  c’est-  l’in- 
suflâsance  de  son  administration  qui  amène  l’ina¬ 
nition  partielle  du  jeune  enfant  au  biberon,  puis 
l’athrepsie.  Par  contre,  celle-ci  se  développe 
exceptionnellement  chez  les  enfants  partielle¬ 
ment  inanitiésau  sein.  Dès  lors  apparaissent  bien 
les  méfaits  de  la  non-spécificité  du  lait  de  vache 
sur  la  nutrition  elle-même,  sans  l’intermédiaire, 
autrefois  considéré  comme  obligé,  du  trouble 
digestif. 

On  conçoit,  dans  ces  conditions,  que  il.  Marfan, 
après  avoir  fait  la  critique  des  niultijiles  théories 
invoquées  pour  expliquer  l’athreijsie,  aboutisse 
à  la  conception  suhmnte  :  «  L’athrepsie  nous 
apparaît  comme  une  sorte  de  maladie  par  ca¬ 
rence  ;  elle  serait  due  à  la  privation  des  prin¬ 
cipes  spécifiques  contenus  dans  le  lait  de  femme 
et  absents  dans  celui  des  animaux.»  D’ailleurs, 
ajoute-t-il,  «il  ne  faut  pas  la  considérer  comme 
une  véritable  avitaminose  :  les  états  qu’on  dé¬ 
signe  sous  ce  nom  ne  sont  pas  de  simples  états  dé 
dénutrition,  ils  ne  sont  i)as  seulement  caracté¬ 
risés  par  l’arrêt  de  la  croissance  et  l’amaigrisse¬ 
ment,  ils  s’accompagnent  de  s>"mptômes  qui  font 
absolument  défaut  dans  l’hypothrepsie  et 
l’athrepsie,  comme  la  polynévrite  béribérique,  la 
xérophtalmie,  le  scorbut  ».  M.  Marfan  considère 
d’ailleurs  cette  théorie  comme  encore  conjec¬ 
turale  et  tient  pour  difficile  de  lui  apporter  des 
bases  précises.  Nos  recherches  expérimentales 
paraissent  cependant  susceptibles  de  l’étayer. 
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Elles  montrent  qu’un  .syndrome  de  type  athrep¬ 
sique  peut  être  obtenir  jiar  l’intermédiaire  de 
l’avitaminose  C. 

Notre  expérimentation  (en  collaboration  avec 
P.  Michel  et  P.  Bertoye)  a  porté  sur  317  cobayes 
jeunes,  adultes  ou  âgés.  Les  animaux  étaient 
sains.  Us  ont  été  mis  au  régime  du  scorbut  aigu 
(avitaminose  C  totale)  dont  les  symptômes  appa¬ 
rurent,  selon  l’âge,  du  onzième  au  dix-septième 
jour.  Dès  lors,  il  importait  de  savoir  comment  se 
comportaient  ces  organismes  carencés  quand 
ils  étaient  remis  à  une  alimentation  normale, 
équilibrée,  riche  en  substance  antiscorbutique. 

Des  cobayes  au  vingt-quatrième  ou  au  vingt- 
huitième  jour  de  leur  carence,  en  pleines  mani¬ 
festations  scorbutiques,  furent  soumis  à  ce  régime. 
Un  certain  nombre  moururent  au  début,  d’inac¬ 
coutumance.  Parmi  ceux  qui  survécurent,  l'évo¬ 
lution  se  montra  très  diSérente  chez  les  jeunes 
sujets  et  chez  les  adultes.  Ces  derniers  guérirent 
tous.  Par  contre,  chez  65  p.  100  des  sujets  jermes, 
s’installèrent  des  manifestations  du  «  tj^ie  athrep¬ 
sique  »  que  nous  allons  décrire  et  qui  furent  exac¬ 
tement  semblables  chez  les  quinze  sujets  qui  les 
présentèrent. 

Sous  l’action  du  régime  équilibré,  leurs  S3nnp- 
tômes  scorbutiques  disparurent  du  seizième  au 
vingt-sixième  jour.  Parallèlement,  chez  la  plu¬ 
part  d’entre  eux,  l’état  général  parut  légèrement 
s’améliorer.  Quelques-uns  esquissèrent  même  une 
certaine  reprise  de  poids.  Mais  ensuite,  malgré  la 
disparition  des  signes  de  carence,  malgré  la 
conservation  d’un  appétit  proche  de  la  normale 
(vérifiée,  nous  insistons  sur  ce  point,  par  la  pesée 
des  aliments),  malgré  l’absence  de  troubles  diges¬ 
tifs,  de  signes  d’infection,  une  cachexie  progres¬ 
sive  s’installa  que  même  de  fortes  doses  d’ali¬ 
ments  frais  jointes  à  un  régime  très  varié  ne 
parvinrent  pas  à  enrayer.  Cet  état  cachectique 
aboutit  à  la  mort  dans  tous  les  cas  envisagés 
(abstraction  faite  des  animaux  sacrifiés  à  la 
période  tenninale  dans  le  but  d’examens  histo¬ 
logiques  pratiqués  sur  les  organes  immédiatement 
fixés).  Celle-ci  survint  du  vingt  et  unième  au 
cinquante-septième  jour  après  la  reprise  du 
régime  équilibré.  Tous  nos  sujets  étaient  dans  un 
état  d’amaigrissement  extrême,  ayant  en  moyenne 
perdu  plus  de  150  grammes  par  rapport  au  poids 
initial. 

L’aiitopsie  montra,  dans  tous  les  cas,  la  dispa¬ 
rition  à  peu  près  complète  du  tissu  adipeux,  le 
ratatiuement  de  l’intestin,  la  diminution  de  vo¬ 
lume  du  foie  et  de  la  rate.  Les  autres  organes  pa¬ 
raissaient  macroscopiquement  sains. 

Du  côté  du  système  osseux, douze  fois  sur  quinze 
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fut  constatée  la  disparition  anatouio-inacro-  de  celui  de  la  moelle  rouge  du  cobaye  jeune  normal 
scopiqne  des  signes  de  scorbut 
(résistance  osseuse  iionnale, 
pas  d’hémorragies). 

V examen  histologique  de  la 
rate,  des  os  et  de  la  moelle  os¬ 
seuse,  des  surrénales,  des  tes¬ 
ticules,  des  reins,  de  l’intestin 
grêle,  du  foie,  fut  pratiqué  par 
l’un  de  nous  chez  8  cobayes 
«  athrepsiques  »,  dans  le  labo¬ 
ratoire  d’Histologie  du  profes¬ 
seur  Policard. 

T.,es  lésions  spléniques  sont 
caractérisées  par  une  diminu¬ 
tion  considérable  du  tissu  Ijnn- 
phoïde,  l’atrophie  des  corjms- 
cules  de  Malpighi  ;  l’organe 
semble  être  en  partie  désha¬ 
bité  de  ses  éléments  lympho¬ 
cytaires. 

Les  os,  môme  macroscopi¬ 
quement  sains,  présentent  tous 
dos  altérations  profondes  de 
leur  moelle,  du  même  ordre 
que  celles  constatées  au  niveau 
de  la  rate.  L’aspect  de  la 
moelle  osseuse  est  très  différent 


Moelle  osseuse  de  cobaye  athrepsique  (ûg.  2). 


(fig.  i).  Le  tissu  mj'éloïde,  au 
lieu  de  se  montrer  compact, 
riche  en  éléments  de  la  série 
hématique  et  de  la  série  leu- 
coej-taire,  a  presque  complè¬ 
tement  disparu.  Comme  la 
rate,  la  moelle  osseuse  est 
absolument  vidée  de  ses  élé¬ 
ments  nobles.  Par  contre,  la 
chaq)ente  conjonctive  est 
plus  visible,  semblant  même 
être  en  état  d’hjqjeqjlasie  ; 
elle  dessine  un  réticulum  à 
larges  mailles  donnant  à  la 
moelle  un  aspect  fibrillaire 
(fig.  a).  Cette  iiwolu/ion  fi¬ 
breuse  ijorte  à  la  fois  sur  la 
moelle  diaphysaire  etepiphy- 
saire. 

Pourtant,  l’examen  du  sang 
(M.  P.  Bertoye)  pratiqué  chez 
des  cobayes  «  athrepsiques  » 
quelque  temps  avant  leur 
mort  n’a  révélé  ni  diminution 
du  nombre  des  hématies,  ni 
abaissement  du  taux  de  l’hé¬ 
moglobine,  ni  leucopénie. 
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Faut-il  expliquer  ce  fait,  en  apparence  paradoxal,  constituées  par  une  congestion  considérable  de 
par  une  concentration  sanguine  propre  à  l’athrep-  l’organe  avec  énorme  dilatation  des  capillaires, 
sie?  Nous  ne  pouvons  en  décider  pour  l’instant.  Fa  rupture  de  ces  derniers  a  amené  en  de  nom- 
Par  ailleurs,  sont  à  retenir  des  lésions  surrénales,  breux  points  la  formation  d’hémorragies  mul- 
sous  forme  d’atrophie  de  la  zone  réticulée  et  tiples  qui  dissocient  les  travées  de  Remak.  Fes 
d’importantes*  altérations  de  la  médullaire,  ren-  cellules  hépatiques  sont  de  ce  fait  étouffées  par 

l’extravasation  sanguine  et  réduites  de 
volume,  lîlles  ne  présentent  d’ailleurs 
pas  de  dégénérescence  graisseuse  et 
leur  noyau  est  de  taille  normale. 

Mais,  pour  étudier  plus  avant  les 
troubles  qui  pouvaient  exister  dans  le 
fonctionnement  de  la  cellule  hépatique, 
il  fallait  utiliser  des  méthodes  histolo¬ 
giques  plus  précises.  Sur  les  conseils, 
et  avec  l’aide,  du  professeur  agrégé 
R.  Noël,  que  nous  remercions  de  son 
obligeance,  nous  avons  recherché,  d’une 
part,  la  teneur  en  graisses  de  la  cellule 
hépatique  et,  d’autre  part,  les  lésions 
fines  de  cette  cellule  et  en  particulier  les 
modifications  de  son  appareil  mitochon¬ 
drial,  par  la  méthode  de  Regaud. 

Recherches  cytologiques  sur  les 
foies  d’athrepsiques. —  i”  Fa  recher¬ 
che  des  graisses  et  leur  coloration  par 
le  Scarlach  nous  a  montré,  tout  d’abord, 
qu’elles  étaient  fortement  diminuées 
l^ar  rapport  au  foie  de  cobaye  normal. 
Pareil  fait  doit  entrer  en  ligne  de 
compte,  étant  donné  que  nos  cobayes 
avaient  été  sacrifiés  en  pleine  période 
digestive. 

2“  Chez  les  mêmes  animaux,  nous 
avons  prélevé,  immédiatement  après  la 
mort,  des  fragments  de  tissu  hépatique 
que’  nous  avons  fixés  au  liquide  de 
Regaud,  puis  examinés  après  post-chro¬ 
misation  de  vingt-cinq  jours  environ 
et  coloration  à  l’hématoxyline  au  fer 
de  Heidenhain. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  la 
nécessité  absolue  qu’il  y  a,  à  fixer  les 
fragments  prélevés  dès  que  l’animal 
est  tué.  Dans  un  cas  où  nous  ne 
fermant  des  hémorragies  et  des  cellules  dimi-  pûmes  effectuer  ce  prélèvement  qu'une  heure 
nuées  de  volume.  à  peine  après  la  mort,  les  cellules  hépatiques  mon- 

Ni  le  testicule,  ni  le  rein,  ni  l’intestin  grêle  ne  traient  déjà  des  lésions  d’autolyse,  avec  gonfle- 
présentent  de  lésions  importantes.  ment  vésiculeux  des  mitochondries,  si  intenses 

L’examen  du  joie  de  nos  animaux  «  athrepsi-  que  les  coupes  étaient  inutilisables.  Nous  ne  sou¬ 
ques  »  nous  arrêtera  plus  longtemps.  Fes  lésions  lignons  ce  fait,  bien  connu  d’ailleurs  des  histo- 
hépatiques,  toujours  présentes,  méritent  en  effet  logistes,  que  pour  rappeler,  une  fois  de  plus,  com- 
de  retenir  l’attention,  car,  peut-être  mieux  que  les  bien  il  faut  être  réser\’é  dans  l’interprétation 
autres,  elles  expliquent  la  constitution  du  syn-  des  images  c>’tologiques. 

drome  de  dénutrition,  lîlles  sont  essentiellement  Si  nous  avons  utilisé,  pour  l’étude^du  foie  de 


MOURIQUÀND  et  BERNHEIM.  —  L’ATHREPSIE  ET  SES  LESIONS  411 


nos  animaux  «  athrepsiques  »,  la  méthode  de  Re- 
gaud,  c’est  ])arce  qu’elle  met  en  évidence  dans  la 
cellule  les  niitnchondries,  éléments  qui  jouent  un 
rôle  de  j)rcmicr  plan  dans  la  métabolisme  cellu¬ 
laire.  Leur  morphologie  est  en  rapport  étroit 
avec  leur  fonction. 

Les  observations  que  nous  avons  faites  dans 
3  cas  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Il  n’existe  aucune  lésion  notahle  de  la  cellule 
hépalique  et.  à  son  intérieur,  le  chon- 
driome  apparaît  non  altéré  Mais,  si 
l’on  examine  la  structure  mitochon¬ 
driale  de  l’ensemble  du  lobule  hépa¬ 
tique,  on  se  rend  compte  que  l’aspect 
jo7ictionncl  de  ce  lobule  est  modifié. 

On  sait  en  effet  que  R.  Noël  [Thèse 
de  doctorat  es  sciences,  1922),  se  basant 
sur  les  signes  d’élaboration  mitochon¬ 
driale  qu’il  a  pu  constater  dans  le 
lobule  hépatique,  a  divisé  ce  dernier 
en  trois  zones  fonctionnelles  : 

a.  Une  zone  centrale,  péri-sus-hépa- 
tique,  dont  le  chondriome  très  grêle 
est  constamment  au  repos  fonction¬ 
nel  ;  c’est  la  zone  de  repos  permanent  ; 

b.  Des  zones  péiiportales  dont  le 
chondriome  élabore  d’une  façon  con¬ 
tinue  ;  c’est  la  zone  de  fonctionnement 
permanent; 

c.  Une  zone  intermédiaire,  variable, 
dans  laquelle  l’activité  élaboratrice 
est  en  rapport  avec  les  phases  de  la 
digestion  ;  cette  activité  élaboratrice 
se  traduisant  par  la  transformation 
des  mitochondries  filamenteuses  en 
chondriocoiites  plus  trapus,  élaborant 
des  granulations  nombreuses. 

Ces  images  s’obser\-ent  d’une  façon 
constante  dans  le  foie  des  animaux 
sacrifiés  en  pleine  digestion  (fig.  j). 

Nos  animaux  ont  été  tués  égale 
ment  trois  heures  ajirès  Je  repas.  Or, 
chez  eux.  le  lobule  hépatique  ne  pré¬ 
sente  pas  les  trois  zones  ci-dessus  dé¬ 
crites,  mais  il  semble  être  tout  entier 
au  repos.  Toutes  les  cellules  renfer¬ 
ment  des  mitochondries  allongées  et 
ténues  ne  présentant  pas  trace  d’élaboration.  Biles 
paraissent  être  au  repos  fonctionnel,  sauf  autour 
des  espaces  périportaux  (zone  de  fonctionnement 
permanent)  où  il  existe  quelques  cellules  dont  le 
chondriome  montre  un  certain  degré  d’acti^dté 
élaboratrice  (fig.  4). 

L’aspect  de  ce  lobule  hépatique  reproduit  abso¬ 


lument  celui  rencontré  chez  les  animaux  à  jeun. 

Il  importe  donc  de  se  demander  pourquoi  le 
foie  de  nos  animaux  v  athrepsiques  »  donne  l’image 
du  même  organe  chez  un  animal  à  jeun. 

Nous  insistons  tout  d’abord  sur  le  fait  que  nos 
animaux  n’étaient  jias  en  période  de  jeûne.  Ils 
avaient  mangé  d’une  façon  normale  trois  heures 
avant  d’être  sacrifiés  et,  à  l’autopsie,  l’estomac 
et  l’intestin  renfermaient  des  aliments  en  abon¬ 


dance.  D’autre  part,  ils  ne  présentaient  pas  de 
troubles  digestifs. 

Il  est  donc  logique  d’admettre  que  cette  inac¬ 
tivité  du  foie  est  en  rapport,  chez  eux,  a^c  une 
.absence  d’assimilation.  Mais  ce  trouUe  de  l’assi¬ 
milation  peut  être  compris  de  deux  façons  diffé¬ 
rentes  et  mis  sur  k  compte,  soit  de  la  glande 


I.obulc  hépatique  d’un  animal  «  athrepsnquc  »  sacrifié  également  en  pleine 
digestion  (fig.  4). 

(I4ÎS  chiffres  i,  a,  3,  4  correspondent  aux  mêmes  indications  que  sur  la  figure 
précédente). 
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hépatique,  soit  de  la  paroi  intestinale. 

Ou  peut,  ou  bien  concevoir  une  cellule  hépa¬ 
tique  ayant  perdu  toute  activité  élaboratrice, 
laissant  passer,  sans  les  transformer,  les  aliments 
qui  lui  vierment  de  l’intestin,  ou  bien  supposer 
que  les  aliments  n’arrivent  pas  au  foie,  par  suite 
d’un  trouble  grave  de  l’absoiqjtion  intestinale. 

Dans  le  premier  cas,  il  faudrait  incriminer  une 
altération  si  profonde  de  la  glande  hépatique 
qu’elle  serait  capable  de  supprimer  fonctionnelle¬ 
ment  l’organe.  Et  dès  lors,  on  pourrait  voir  dans 
les  accidents  d’athrepsie  le  résultat  d’une  véri¬ 
table  auto-intoxication,  comparable  à  celle  que 
réalisent  les  physiologistes  par  la  fistule  d’Eck. 
Cette  hypothèse,  nous  l’avouons,  est  peu  sédui¬ 
sante.  Elle  cadre  mal  avec  les  constatations  histo¬ 
logiques,  qui  nous  ont  montré  l’absence  de  lésions 
proprement  dites  de  la  cellule  hépatique,  mais 
seulement  une  image  normale  de  cette  cellule, 
à  l’état  de  repos  fonctionnel. 

Il  est  plus  logique  de  penser,  au  contraire,  que  le 
foie  demeure  inactif  parce  que  la  veine  porte  ne 
lui  fournit  plus  d’aliments,  l’absorption  intes¬ 
tinale  étant  complètement  défaillante  chez  nos 
animaux  en  expérience.  Ce  n’est  là  qu’une  hypo¬ 
thèse.  Si  elle  est  vérifiée  par  les  recherches  ulté¬ 
rieures  que  nous  nous  proposons  d’effectuer,  elle 
est  susceptible  de  montrer  que  l’athrepsie  expé¬ 
rimentale,  telle  que  nous  l’avons  observée,  n’est 
pas  une  athrepsie  par  inanition  due  au  défaut 
’apport,  mais  bien  à  l’absence  d’assimilation 
des  aliments  normalement  ingérés. 


Eue  dernière  question  se  pose,  la  plus  déli¬ 
cate  à  résoudre.  Dans  quelle  mesure  ce  syndrome 
expérimental  peut-il  éclairer  la  nature  du  syn¬ 
drome  humain? 

Rien  n’autorise  sans  doute,  pour  l’instant,  à 
assimiler  l’athrepsie  humaine  à  une  avitaminose  ; 
mais  l’expérimentation  montre  qu’un  syndrome 
du  type  athrepsique  peut  être  obtenu  par  l’inter¬ 
médiaire  de  l’avitaminose  C. 

Il  n’est  pas  défendu  de  penser  que,  dans  cer¬ 
taines  circonstances  cliniques  qui  restent  à  éta¬ 
blir,  cette  avitaminose  (ou  toute  autre  carence) 
ne  puisse  prendre  rang  parmi  les  facteurs  de 
l’athrepsie  humaine. 

Nous  croyons  également  que  les  constatations 
anatomiques  faites  chez  l’animal  sont  suscep¬ 
tibles  d’apporter  une  contribu'.ion  à  la  pathogénie 
de  l’athrepsie  humaine. 

Elles  montrent  tout  d’abord,  avec  une  grande 
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évidence,  combien  une  simple  cause  ahmentaire 
peut  retentir  sur  le  fonctionnement  des  organes 
de  première  importance  en  y  provoquant  des 
lésions  graves  qui  expliquent,  dans  une  large 
mesure,  l’impossibilité  habituelle  du  retour  ad 
hitcgrum  de  la  nutrition  générale,  malgré  le  réta¬ 
blissement  d’un  régime  normal. 

Elles  permettent  de  supposer  ensuite  l’exis¬ 
tence  à  la  base  de  l’athrepsie  d’un  trouble,  sans 
doute  profond,  de  l’absorption  intestinale.  Celui-ci 
est-il  dû,  comme  le  pense  M.  Marfan,  à  une  insuf¬ 
fisance  des  ferments  digestifs,  ou  bien  la  cel  île 
intestinale  elle- même  en  est-elle  responsable? 

Nos  recherches  histologiques  ultérieures  nous 
fourniront  peut-être  la  solution  de  ce  problème. 
D’état  actuel  de  nos  connaissances  nous  autorise 
seulement  à  le  poser. 
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Si,  en  1880,  M.  Bouchard  pouvait  se  flatter 
de  connaître  vingt-sept  théories  du  diabète,  en 
1925  nul  ne  peut  prétendre  en  fixer  le  nombre. 
Aussi  la  découverte  de  l’insuline  apparut-elle 
comme  un  éclair  capable  d’illuminer  le  chaos 
informe  de  la  pathogénie  du  diabète. 

C’est  justement  les  progrès  que  nous  a  valus 
l’isolement  et  l’emploi  de  l’hormone  pancréatique 
dans  l’explication  du  diabète,  que  nous  allons 
étudier  dans  cet  article,  en  faisant  surtout  état 
des  travaux  récents. 

Dans  la  première  partie  nous  chercherons  ime 
explication  à  l’hj’perglycémie  produite  par  la 
pancréatectomie,  en  suivant  les  étapes  hépatique, 
tissulaire  et  humorale  du  métabolisme  des  hy¬ 
drates  de  carbone. 

Dans  la  deuxième  partie,  nous  étudierons  l’in¬ 
fluence  de  la  pancréatectomie  et  de  l’insuline  sur 
le  mécanisme  neuro-endocrinien  réglant  le  méta¬ 
bolisme  des  hydrates  de  carbone. 
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Première  partie.  —  Quel  est  le  trouble 
apporté  par  la  pancréatectomie  dans  le 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone  et 
qui  produit  l’h3rperglycémie  ? 

Depuis  longtemps  on  s’est  efforcé  d’expliquer 
de  deux  façons  la  production  de  l’hj'perglycémie 
survenant  après  pancréatectomie  chez  l’animal  : 

Ou  bien  il  peut  s’agir  d’un  trouble  de  la  glyco- 
genèse  hépatique,  la  sécrétion  pancréatique  ser¬ 
vant  à  régulariser  cette  dernière.  Ou  bien  le  sucre 
s’accumule  dans  le  sang,  parce  qu’il  n’est  plus 
brûlé  au  niveau  des  tissus,  la  sécrétion  interne 
du  pancréas  ayant  pour  effet  normalement  d’ac¬ 
tiver  la  glycotyse  tissulaire. 

Dans  ces  derniers  temps,  un  troisième  mécanisme 
a  été  invoqué,  d’après  lequel  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique  agirait  sur  le  sucre  du  sang  en  transformant 
la  molécule  de  sucre  libre  en  un  corps  non  réduc¬ 
teur. 

Dans  le  diabète,  cette  transformation  ne  s’effec¬ 
tuant  i)lus,  le  sucre  réducteur  s’accumulerait  dans 
le  sang. 

Nous  étudierons  successivement  ces  trois  hj’po- 
thèses. 

I.  La  sécrétion  interne  du  pancréas  agit-elle 
par  l’intermédiaire  du  foie,  en  réglant  la  fonc¬ 
tion  glycogénique  du  foie  ?  —  1°  C’est  ce  qui 
semble  résulter  des  constatations  de  Minkowski  qui 
a  w  que  le  foie  de  l’animal  dépancréaté  renferme, 
au  bout  de  deux  jours,  moins  de  glycogène  que  le 
foie  d’un  animal  simplement  inanitié  depuis  le 
même  temps  ;  et  de  celles  d’Aron  (1921)  qui  a  cru 
remarquer  que  chez  les  animaux  dont  les  îlots  de 
Langerhans  ne  sont  pas  développés,  le  foie  ne 
contient  que  peu  de  glycogène. 

D’après  certains  auteurs,  l’influence  du  pancréas 
sur  le  foie  pourrait  même  s’exercer  de  deux  ma¬ 
nières  :  soit  en  favorisant  la  rétention  du  glyco¬ 
gène  dans  le  foie,  soit  en  activant  la  transforma¬ 
tion  du  sucre  en  glycogène. 

En  faveur  de  la  première  hiTiothèse,  on  cite 
les  expériences  de  I^épine  et  de  Martz,  qui,  réali¬ 
sant  la  circulation  artificielle  sur  le  foie  d’un 
chien,  ont  constaté  que  si  le  sang,  injecté  artifi¬ 
ciellement,  a  circulé  auparavant,  par  l’artère 
pancréatique,  à  travers  le  pancréas,  il  acquiert 
la  propriété  de  favoriser  la  fixation  et  le  maintien 
du  glycogène  dans  le  foie. 

En  faveur  du  rôle  cuzoamylogéiiique  du  pancréas, 
on  peut  relever  l’expérience  de  Mej’er  (1909)  qui, 
faisant  circuler  à  travers  le  pancréas,  puis  à  tra¬ 
vers  le  foie  d’un  chien,  du  liquide  de  Locke  sucré, 
a  observé  une  augmentation  du  glycogène  dans 
le  foie.  Si  l’on  ajoute  au  liquide  perfusé  de  l’ex¬ 
trait  pancréatique,  la  quantité  de  glycogène  formé 


est  augmentée  dans  des  proportions  considérables. 
Chez  les  chiens  dépancréatés,  le  foie  ne  pourrait 
plus  former  de  glycogène  aux  dépens  du  sucre, 
il  y  aurait  azoamylogénie. 

2°  Les  injections  d’insuline  à  l’animal  dépan¬ 
créaté  ont  permis  certaines  constatations  qui 
semblent  confirmer  le  rôle  de  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique  sur  la  fonction  glj'cogénique  du  foie.  Ban- 
ting,  Best,  Collips,  Campbell,  Elechter,  Mac  Leod 
et  Noble  avaient  constaté  en  effet  que  si  le 
foie  du  chien  dépancréaté  ne  contient  que  des 
traces  de  glycogène,  malgré  les  repas  sucrés  que 
l’on  peut  lui  donner,  il  snftît  de  faire  à  l’anima 
une  injection  simultanée  de  sucre  de  canne  et 
d’insuline  pour  assister  à  la  synthèse  et  à  l’accu¬ 
mulation  du  glycogène  par  la  cellule  hépatique. 

Et  récemment  encore  iSIeyenberg  (i)  a  soutenu 
que  les  animaux  traités  par  l’insuline  présentent 
une  augmentation  de  leur  glycogène  hépatique. 

A  ces  constatations,  cependant,  Mac  Leod,  a  fait 
les  objections  suivantes  : 

a.  Il  arrive  souvent  que  le  glycogène  du  foie 
diminue  après  l’insuline  au  lieu  d’augmenter, 
comme  cela  devrait  être  si  la  glycogénolj'se  était 
ralentie. 

b.  L’hj’perglycémie  par  riusuline  d’autre  part, 
d’après  lui,  est  obtenue  aussi  rapidement  chez 
l’animal  normal  que  chez  l’animal  hépatecto- 
misé. 

c.  Le  sucre  du  sang  disparaît  bien  plus  vite 
par  l’insuline  que  par  l’extraction  du  foie. 

d.  Le  taux  de  la  glycogénolyse  post  morteni 
est  le  même  avec  ou  sans  insuline. 

Pour  Paulesco  (2)  de  plui.  le  pouvoir  du  foie 
de  retenir  le  glycogène  est  sans  doute  réduit 
chez  le  chien  dépancréaté,  mais  il  n’est  certes  pas 
annihilé. 

3°  D’autre  part,  toutes  les  expériences  réalisées 
sur  le  chien  normal  concordent  pour  refuser  à 
l’insuline  un  rôle  dans  le  mécanisme  régulateur 
de  la  fonction  glj'cogénique  du  foie. 

Dudley  et  Mairian,  ayant  injecté  à  l’animal  de 
l’insuline  à  dose  convulsivante,  ont  trouvé  dans 
le  foie  et  les  muscles  du  glycogène  en  quantité 
infime.  Pareillement,  les  expériences  delVIacCor- 
niick,  O’Brien,  Noble,  Mac  Leod  contredisent 
l’action  favorisante  de  l’insuline  sur  la  réserve  de 
glj’cogèue  hépatique  ;  de  même  que  celles  de. 
Brenchmann  et  Eeuerbac  (3)  opérant  sur  le  foie 
des  tortues,  des  chiens  et  des  lapins. 

4°  Nos  recherches  personnelles  (4),  par  une  voie 

(1)  Sclweie.  Piedizin.  If-'och.,  t.  EIV,  n'  49,  1921. 

(2)  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  i<i2n,  t.  EXXXIII,  p.  563. 

(3)  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1923,  t.  I.XXXIX,  p.  H13. 

(4)  Mattriac  et  Aubertin,  Comptes  rendus  Soc.  biol.,  1924, 
t.  XC,  p.  1048. 
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détournée,  nous  ont  raussi  .amenés  à  refuser,  à 
lîinsuline  tout -rôle  sur  la  .'faïmation  du  glycogène 
dans  leifoie  ;  l’insuline  .injectée  à  l’animal 'dépan- 
créaté^oji^srdiminue-les-réserves  du  foietenvgly- 
iCQgiède,  mü  contrarie  le  pouvoir  -glycogénique  du 
,  j.fflie.  üSnfin  .Mann  et  .Magath,  injectant  de  iiinsu- 
/liiie  ,à  ides  diiens  auxquels  iis  avaient  enlevé ‘ije 
I  foie,  .  ont  .provoqué  mne  'hypoglycémie  .classique^ 
\  -Comme  on  le  voit,  les  .résultats  sont  absolu-'^ 
inçnt  contradictoires,  en  ee  qui -concerne  hection 
•du  pancréas  sur  la  fonctionglycogénique  du  foie  ; 
mais,-  si  l’on  tient  compte  surtout  des  derniers 
-résultats  obtenus  chez  .l’animal  hépatectomisé, 
il  -semble  bien  résulter  cependant  des  -recherches 
-effectuées  sur  ce  sujet,  que-hinsuline  peut-agir-en 
se  -passant  -  du  foie,  et  quül  'faut  ;par  conséquent 
•sortir  ide  «/1-’ ornière 'hépatique  »  pour^trouver  l’ex- 
.  iplication  de  l’hyperglycémie-diabétique, 

lI.-'LMiypet-glyræmiededîanimalidépancréaté 
iest^elie  due  .à  un  trouble  du  pouvoir  glycoly- 
tique  des  tissus  ?  — 1311x893,  Chauveamet  :Kauf- 
imann,  dosant  le  sucre  dans  le  sang  de  l'artère  et  de 
la  veine -fémorale  de  plusieurs  chiens  normaux  ou 
-diabétiques,  constatèrent  qu’il  se  .produit  chez  les 
uns  comme  chez  les  autres  .une  déperdition  sem¬ 
blable  de  glycose  des  tissus.  'Ces  auteurs -con¬ 
clurent  de  cette  constatation  que,'dans  le  diabète 
-expérimental,  l’hyperglycémie  n’.est  pas  due  àmn 
défaut  de  combustion  du  sucre  dans  l’organisme, 
iinais  à  une  hyperproduction  de  sucre  ipar  le 
foie.  . 

>Ges  conclusions  -«'ont  lété  généralement  négli¬ 
gées  »  fl)  par  la  très.grande.majorité-desiauteurs, 
-qui  admettent  au  contraire  que  le  ’liroiible  fonda- 
oaental  du  diabète  expérimental,  et  par  analogie 
■du  tdiabète  pancréatique  de  l’homme,  réside  -  dans 
la  diminution  ou  la  suppression  du  pouvoir  glyco- 
l-ytique  des  tissus. 

.-Ives  arguments  .-sur  lesquels  on  s'appuie  pour 
"étayer  -cette  doctrine  :presque  classique  .peuvent 
se  ranger  actuellement  -en  trois  -groupes. 

{Tout  d’abord  hépine  et  Banal  (2),  étudiant 
’lîautoglycolyse  in  vitro  du-sang  artériel  d’un  chien 
^diabétique,  trouvèrent  qu’elle  -est  très  inférieure 
■à'CC'qu^est' celle;  d’un  chien  normal. 

'Oigon  et  Massini,  puis  Borsbach  constatèrent 
•ique.laipoudre  de 'muscle  est  :peuiglyeolytique  chez 
■le  chien  privé  deipancréas. 

•  Sterling  et  :Knowiton,  .isolant  le -cœur,  chez  -  des 
chiens  normauxfet  chez  ides  '.chiens  dépancréatisés, 
iîéalisèrent  tme  .circulation  aEtificiélle  à  travers 

(1)  V.  Pachon,  C.  'R.  Soc.  biôl.,  juillet  1924,  t.  XCI, 
a”  26,  p.  557. 

(2)  et  ^AiiRAi,  C.  R.  Acad,  des  sciences,  33  juin 
.1891. 
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i’organe.  heurs  conclusions  con-firmées  jpar  'Ham¬ 
burger,  ]VIac;I,ean,  Sundly,  furent -que  le -cœur  des 
. animaux  dépancréatéS' consomme  -moins  -de  sucre 
que  le  coeur  des  chiens  normaux. 

Enfin  Nitzescu  et  Popescu  luotesti  (3)  ont 
soutenu  que  la  glycolyse  ^produite  par  le  sang  et 
les  tissus  sur  une  solution  de  glycose  (méthode 
Mauriac-Servanfie)  (4)  est  diminuée  chez  les 
chiens  dépancréatés. 

De  toutes  ces  recherches,  'il  semble  donc  résul¬ 
ter  que  le  pouvoir  glycdlytique  des  tissus  in  vitro 
est  moins  important  chez  l’animal  ayant  subi  la 
pancréatectomie  que  chez  l’animal  sain. 

2°  D’autre  part,  bien  avant  que  Tinsüline  ne 
fût  découverte,  hépine  rechercha  l’action,  sur 
l’hémoglycolyse,  d’un  extrait  .pancréatique  ob¬ 
tenu  ,par  macération  de  la  glande  '.broyée  dans 
l’alcool,  filtration,  évaporation  et  reprise  par 
l’eau.  Cet  auteur  injecta  le  liquide  ainsi  obtenu 
dans  les  veines  d’un  chien  ;  il  mit  en  évidence 
une  augmentation  considérable  du  pouvoir  auto- 
glycol5d;ique  du  sang  veineux  ;  «  ce  qui  s’explique 
naturellement,  dit-il,  si  l’on  admet  que  le  'ferment 
glycolytique  vient  des  tissus  ». 

Depuis  la  découverte  de  l’insuline,  quelques 
travaux  sont  venus  confirmer  les  résultats  obtenus 
.par  hépine. 'Hepburn  et  Eatchford  (5),  faisant  cir¬ 
culer  dans  un  cœur  . isolé  du  liquide  deXocke  glu- 
cosé,  ont  montré  que  la  consommation  de  sucre 
par  la  fibre  musculaire  cardiaque  est  beaucoup  plus 
considérable  quand  le  liquide  de  perfusion  est 
additionné  d’insuline. 

Eadie,  JÆac  Eeod  et  Noble,  par  éontre,  ont  con¬ 
staté. que  la  glycolyse  du  sang  défibriné  -n’est  en 
aucune  façon  'hâtée  par  l’addition  d’insnline,  et 
que  le  sang  .prélevé  .'à  divers  intervalles  après  l’in¬ 
jection  d’insuline  ne  détruit  pas  son  sucre'W  vitro 
plus  rajiidement  qu’un  sang  téinoin.  Hais  ce  fait 
n’irnplique  en  rien  .pour  les  auteurs  l’idée  que'la 
glycolyse  générale  n’est  pas  troublée  dans 'le  dia¬ 
bète.  Ils  en  .concluent  au  contraire  que  «  la  dispa¬ 
rition  de  sucre  dans  'le  sang  circulant  sous  l’in¬ 
fluence  de  rinsuline  implique  l’intervention  active 
des  tissus.». 

Enfin  Buchner  et  Grafe  (6)  ont  trouvé  que 
certains  tissus  isolés  (foie,  rate,  cœur,  hitestin, 
qjoumons)  .présentent,  par  addition  d'insiiline, 
une  augmentation  de  la  .production  normale  de 
CO®p)ouvant  atteindre  .500  ,p.  100. 

(3) ’Nitzescü  et'ïoPEScu 'INOTESXI,  C.-R.  Soc.  biol,  1924, 
■t.rXC,  p.  ë34. 

4) -MAURIAC  ûtSERVANliE,  C.R.Soc.'Mol.,  igai,  t..I,XXXiy, 
1).  31- 

-(3]  HEPBURK’-ét;i,A‘rcHi»OHD,'îytc-i>hMm'c««  -7’4«»t.  ofipHysiol., 
•t.'IfX-W,  :l9a3,'p.'i75t. 

(6).Bucshner  et  Orare,  Klin.  Woch.,  1923,  t.  I,.p.  4920.- 
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30  D’une  manière  générale  d'ailleurs,  il  semble 
résulter  de  plusieurs  travaux  que  le  quotient  respi¬ 
ratoire  est  abaissé  chez  les  diabétiques,  et  qu’il  a 
chez  l’animal  dépancréaté  une  valeur  basse,  qui 
ne  s’élève  pas  consécutivement  à  l’ingestion  de 
glycose,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  le 
chien  normal. 

Achard  et  Desbouis  ont  montré  que  l’ingestion 
de  sucre  chez  les  diabétiques  provoque  l’abaisse¬ 
ment  du  quotient  respiratoire.  C’est  là  la  preuve 
d’une  insuffisante  utilisation  des  sucres. 

Or  Banting,  Best,  Collip,  Campbell,  l'iechter, 
Mac  Deod  et  Noble  (i)  soutiennent  qu’après  in¬ 
jection  d’insuline  les  cellules  des  tis.sus  retrouvent 
le  pouvoir  de  brûler  le  glycose  ;  et  l’augmentation 
du  quotient  respiratoire  en  fournit  la  preuve. 

Guy  Daroche,  Dauptain,  Touquet  (2)  ont 
également  constaté  l’augmentation  du  quotient 
respiratoire  après  l’injection  d’insuline. 

Les  arguments  précédents  cependant  ne  sont 
pas  à  l’abri  d’un  certain  nombre  de  critiques,  qui 
réduisent  considérablement  ou  même  annihilent 
leur  valeur. 

a.  C’est  ainsi  que  Dexon,  Eadie,  Pember,  opé¬ 
rant  sur  le  lapin  et  sur  le  chien,  Dudly,  Tredan  et 
Boock  sur  la  souris,  Kellaway  et  Hugue  sur 
l’homme  sain,  Matton  {3)  ne  décelèrent  aucune 
modification  du  quotient  respiratoire  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’insuline. 

De  Clœdt  et  Van  Canneyt  (4),  de  leur  côté, 
contredirent  les  résultats  obtenus  par  Buchner  et 
Grafe  et  montrèrent  qu’on  ne  peut  attribuer  à 
l’insuline  aucun  pouvoir  stimulant  sur  les  pro¬ 
cessus  respiratoires  cellulaires. 

b.  D’autre  part,  Cruishaiick  et  Patterson  ont 
critiqué  les  expériences  signalées  plus  haut  de 
perfusion  de  liquides  sucrés,  additionnés  ou  non 
d’insuline  à  travers  des  organes  isolés,  en  repro¬ 
chant  à  leurs  auteurs  de  n’avoir  pas  tenu  compte 
de  la  réaction  du  liquide  de  circulation,  (juijoue 
un  rôle  considérable  en  l’espèce,  tant  sur  la  déper¬ 
dition  de  sucre  produite  que  sur  les  méthodes  de 
dosage  employées. 

Ces  objections  peuvent  concerner  paiement 
certaines  expériences  de  glycolyse  in  vitro  réali¬ 
sées  jusqu’à  ce  jour.  I^es  recherches  de  Rona  et 
Wilenko,  celles  de  l’un  de  nous  avecL.  vServantie  (5) 
montrent  en  effet  que  le  titre  de  la  solution  de  gly¬ 
cose  et  les  taux  d’alcalinité  des  solutions  utilisées 

\i)  Iransact.  of  ihc  .Issoc.  0/  .Itiifi.  f>liy.-<icians, 

(j)  (îtJY  I,ARocni;,  D.mtt.ux,  TororiîT,  ('.  R.  Soc.  hiol., 
1.124,  t.  XC. 

(3)  Mattdx,  r.  R.  Soc.  biol.,  i.ui,  t.  XV,  i>.  î(.i. 

(4)  De  Cicedt  et  Van  Cannevt,  ('.  R.  S  .c.  hUl.,  hi-m, 
l.  XVI,  p.  (J4. 

(5)  JlAURI/iC  et  .SlîRVANTlIv,  (' .  R.  Soc.  hiol.,  I ’J,  t.  I.XXXV, 


commandent  pour  une  part  le  degré  de  la  glyco¬ 
lyse.  La  température  à  laquelle  est  faite  la  réaction 
entre  aussi  en  jeu  ;  avec  Chelle,  l’un  de  nous  a 
constaté  (6)  que  chez  le  diabétique,  si  le  sang 
n’est  pas  mis  à  l’étuve,  la  glycolyse  paraît  ne 
débuter  que  vingt-quatre  heures  après  la  saignée  ; 
chez  les  sujets  normaux,  après  vingt-quatre  heures, 
la  glycolyse  est  déjà  très  avancée.  Mis  à  l’étuve, 
le  sang  des  diabétiques  se  comporte  comme  les 
sangs  normaux. 

Tolstoï  vient  de  confirmer  ces  résultats  en  fai¬ 
sant  remarquer  que  l’on  ne  peut  comparer  des 
expériences  de  glycolyse  in  vitro  que  si  elles  sont 
faites  à  la  même  température. 

C’est  en  nous  inspirant  de  ces  données  que  nous 
avons  étudié  à  nouveau,  pour  notre  part,  le  pou¬ 
voir  glycolytique  in  vitro  du  sang  et  des  tissus  de 
six  chiens  normaux  et  de  sept  chiens  diabétiques, 
en  opérant  toujours  d’une  manière  rigoureusement 
identique,  suivant  la  technique  décrite  par  l’un 
de  nous  et  L.  Servantie  (7). 

Et  des  résultats  que  nous  avons  obtenus,  il 
résulte  (8)  : 

1“  Que  la  glycolyse  in  vitro  par  les  tissus  du 
chien  diabétique  n’est  pas  diminuée  ; 

2°  Qu’après  injection  d’insuline,  le  pouvoir 
glycol5i:ique  in  vitro  des  tissus  n’est  pas  aug¬ 
menté. 

Nous  avons  maintes  fois  vérifié  que  l’insuline, 
ajoutée  in  vitro  au  mélange  ;  organe  plus  solution 
sucrée,  ne  modifie  en  rien  la  glycoly.se.  * 

3°  D’ailleurs,  pour  intéressants  que  soient  ces 
résultats,  nous  pensons  jiour  notre  part  que  l’on 
ne  saurait  en  tirer  d’arguments  décisifs.  Car  de  ce 
qui  se  produit  in  vitro,  nous  ne  croyons  pas  pou¬ 
voir  conclure  à  une  similitude  de  phénomènes 
in  vivo. 

C’est  pourquoi,  parallèlement  aux  recherches 
précédentes,  nous  avons  tenu  tout  spécialement 
à  étudier  la  glycloj’se  tissulaire  in  vivo  chez  le 
chien  normal  et  chez  le  chien  dépancréaté. 

Pour  cela,  nous  avons  réjiété  les  ex])ériences  de 
Chauveau  et  Kauffmaun  récemment  contredites 
par  Nitzescu  et  Popescu  Inotesti.  Mais  très  sou¬ 
vent  nous  n’avons  constaté,  aussi  bien  chez  le 
chien  normal  que  chez  le  chien  diabétique,  au¬ 
cune  différence  entre  la  teneur  en  sucre  du  sang 
de  ces  deux  vais.seaux  et  parfois  même  nous  avons 
trouvé  plus  de  sucre  dans  la  veine  (jue  dans  l’ar¬ 
tère.  I<es  différences  trouvées  par  Chauveau  et 

(fl)  CIIEU.E  et  MAfRiAC,  C.  R.  Soc.  hiol.,  11114.  t.  I.XXVI, 
!’■  «.S.V 

(  7)  MAURiAcetSEKVA>:Tii:,C./f..s'()r.  (>(■»;.,  I.XXXVII 

(8)  Mauriac  et  .\chertin,  f.  R.  Soc.  hiol.,  ii)J4,  t 
p.  104  S. 
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Kauffinaiiu.  d’ailleurs,  sont  souvent  infimes  et  par¬ 
fois  même  nulles.  Cela  tient  vraisemblablement 
à  ce  que  les  capillaires  interposés  entre  l’artère  et 
la  veine  fémorale  sont  en  contact  avec  des  muscles 
réservoirs  de  glycogène  (pii  peuvent  aussi  bien 
déverser  du  sucre  dans  la  circulation  que  lui  en 
prendre  pour  l’emmagasiner  ou  le  brûler. 

Aussi,  nous  avons  ]3en.sé  cpi’il  était  préférable 
de  doser  la  gl^'cémie  à  l’entrée  et  à  la  sortie  d’or¬ 
ganes  tels  que  le  rein,  la  rate  et  l’intestin.  Kt  s’il 
nous  est  arrivé  parfois  de  ne  trouver  dans  ces  con¬ 
ditions  aucune  différence  entre  la  glycémie  arté¬ 
rielle  et  la  glycémie  veineuse,  le  plus  souvent 
cependant  cette  dernière  est  inférieure  à  la  pre¬ 
mière,  pour  peu  que  l’on  prenne  les  précautions 
nécessaires  à  la  poursuite  scientifique  de  ces  re¬ 
cherches  particulièrement  délicates. 

Or,  des  expériences  que  nous  avons  faites,  il 
semble  résulter  (i)  : 

1°  Que  la  perte  de  sucre  dans  le  sang  après  son 
passage  à  travers  les  organes  (rein,  rate,  intestin) 
est  généralement  aussi  importante  chez  le  chien 
dépancréaté  hyperglj'cémicpie  que  chez  le  chien 
normal  ; 

2“  Que  l’action  hypoglycémiante  de  l’insuline 
se  produit  sans  modifier  les  rapports  existant  nor¬ 
malement  entre  la  teneur  en  sucre  du  sang  artérid 
et  celle  du  sang  veineux  des  organes. 

Aussi  pensons-nous  pour  notre  part,  qu’à  moins 
de  preuves  contraires  à  fournir,  l’hyperglycémie 
du  clÆn  dépancréaté  ne  ]jaraît  devoir  s’exi)liquer 
par  une  diminution  de  la  glycolyse  tissulaire. 

in.  La  sécrétion  pancréatique  agit-elle  sur  le 
sucre  du  sang  en  transformant  la  molécule  de 
sucre  libre  en  un  corps  non  réducteur  ?  —  C’est 
cette  transformation  que  de  nombreux  chimistes 
ont  cherché  à  prouver.  Plusieurs  théories  ont  été 
émises  à  ce  sujet. 

Le  sucre  existe  dans  le  sang  sous  deux  formes 
le  sucre  libre  et  le  sucre  combiné.  Le  sucre  libre 
est  dosé  par  les  méthodes  usuelles.  Le  sucre  com¬ 
biné  est  div^ersement  conçu  suivant  les  auteurs. 

lapine  soutenait  l’existence,  à  côté  du  sucre 
libre,  d’un  sucre  faiblement  combiné,  qu’il  appe¬ 
lait  sucre  virlucl. 

Arthus,  il"»'  Randoin-l'andard  ont  nié  l’exis¬ 
tence  de  sucre  virtuel  tel  que  le  conçoit  Lépine. 
Mais  Bierrj"  et  M"'*'  Randoin-KaJidard  ont  mis  en 
évidence  le  sucre  f^rotéitiit/ue  :  c’est  un  sucre  forte¬ 
ment  combiné  et  (jiie  l’on  n’obtient  que  par  désin¬ 
tégration  des  protéiques  :  c’est  le  sucre  que  l’on 
trouve  dans  les  albumines  mêmes  du  sang. 

Dans  le  diabète,  le  sucre  protéidique  subit  une 

(i)  Maiiklu-  et  AvnERTiN,  C.  K.  Soc.  bial.,  1024.  t.  XCI, 
V-  .■>51. 


2  Mai  1925,. 

légère  augmentation  ;  mais  elle  n’est  pas  con¬ 
stante. 

Or,  à  la  suite  de  l’injection  d’insuline,  on  con¬ 
state  ciue  si  le  sucre  libre  baisse,  le  sucre  protéi¬ 
dique  augmente.  Nitzescu  et  l’opescu  Inotesti  (2), 
puis  Bierry,  Rathery,  Kourilsky  (j)  ont  bien  mis 
en  évidence  ce  balancement  entre  la  diminution 
du  sucre  libre  et  l’augmentation  du  sucre  pro¬ 
téidique  sous  l’influence  de  l’insuline.  Mais  si  l’on 
poursuit  jusqu’au  bout  l’expérience,  on  s’aperçoit 
qu’un  moment  vient  où  le  sucre  libre  baisse  tou¬ 
jours  et  où  le  sucre  protéidique  diminue  à  son  tom. 
On  ne  peut  donc  soutenir  que  la  sécn'étion  interne 
du  pancréas  agit  seulement  en  transformant  le 
sucre  libre  en  sucre  protéidique. 

2“  lîn  1917,  Clarke  a  montré  que  le  glucose, 
après  avoir  traversé  un  pancréas  en  circidation 
artificielle,  avait  perdu  son  pouvoir  rotatoire  sans 
être  modifié  dans  son  pouvoir  réducteur.  Il  y  a 
donc  des  sucres  qui,  dosés  par  la  liquemr  cuprique, 
ont  le  même  pouvoir  réducteur  et  qui,  étudiés 
au  polarimètre,  paraissent  différents.  On  a  ainsi 
distingué  les  glucoses  a,  [i,  •;  dont  le  pouvoir 
réducteur  est  le  même  ;  mais  le  glucose  y  a  un 
pouvoir  rotatoire  moindre  que  les  glucoses  a  et  p. 
D’après  Winter  et  Smith,  le  glucose  de  l’alimenta¬ 
tion  est  sous  les  formes  «  et  p  ;  le  glucose  du  sang 
est  sous  la  forme  y  et  cette  dernière  seule  pour¬ 
rait  être  utilisée  par  les  tissus.  Or,  dans  le  sang 
des  diabétiques,  le  glucose  ne  serait  pas  sous  la 
forme  et,  étant  inutilisable,  s’accumulerait,  et 
ainsi  s’expliquerait  rh3(perglycémie. 

Or  justement  l’insulùie  transformerait  le  sucre 
a  et  P  en  sucre  7  utilisable  ;  les  expériences  'de 
Winter  et  Smith,  plus  récemment  celles  de 
Slosse  (4)  .semblent  prouver  cette  transforma¬ 
tion. 

Malheureusement  Mac  Leod  n’a  pu  confirmer  ces 
conclusions.  Visscher,  répétant  les  expériences  de 
Wmter  et  Smith,  trouve  des  résultats  variables  ; 
à  sou  avis,  la  concentration  en  ions,  la  valeur 
du  P"  auraient  une  grande  importance  ;  de  nom¬ 
breux  facteurs,  tels  l’acide  lactique,  les  acides 
aminés,  l’acide  ^.-oxybutyrique,  etc.,  sont  à  éli¬ 
miner  avant  de  tirer  des  conclusions  sur  le.s 
différences  observées. 

3“  Lundsgaard  et  Swend  Aage  Holboell  (5) 
soutiennent  que  l’insuline  jointe  in  vitro  au  tissu 
musculaire  frais,  convertit  le  glucose  ordinaire 

(’)  XirzKîiciT  et  l’oPEScr  Inote.sti,  C.  R.  Soc.  hiol.,  18  jaii- 

(3)  Bierry,  Rathery,  Koi’HILSKY,  C.  R.  Soc.  biol.,  1924, 
t.  XC,  p.  3b. 

(4)  Slosse,  C.  R.  Soc.  biol.,  1923,  t.  BXXXIX,  p.  98. 

(5)  I,IINDSGAARD,  SWEND  AAOE  HOLBOELL,  C.  R.  SoC.  biol., 
1925,  t.  XCII,  p.  113  et  395. 
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(a  et  f!)  en  une  autre  forme  qui  n’est  pas  le  glu¬ 
cose,  mais  une  autre  substance  glucoside  jusqu’ici 
inconnue. 

Iv’action  de  l’hormone  pancréatique  chez 
l’homme  normal,  et  chez  le  diabétique  après  injec¬ 
tion  d’insuline,  exigerait,  d’après  cet  auteur,  le 
concours  d’un  principe  inconnu  qui  existe  dans  les 
muscles  vivants. 

4°  Winter  et  Smith  ont  en  outre  montré  que 
l’injection  d’insuline  chez  le  lapin  produit  mie 
diminution  rapide  du  phosphore  inorganique  du 
sang,  le  phosphore  acide  soluble  n’étant  que  fort 
peu  modifié.  Confirmée  par  h.  Servantie,  cette  dis¬ 
parition  aurait  une  grande  importance  si  on 
admet,  à  la  suite  des  travaux  d’Iîmden,  la  trans¬ 
formation  possible  dans  le  muscle  du  sucre  en 
un  complexe  hexose  phosphorique.  C’est  du  reste 
à  cette  combinaison  qu'il  appelle  lactacidogène 
qu’Iîmden  a  attribué  un  rôle  important  dans  les 
échanges  du  muscle.  Audova  et  Wagner  ont  essayé 
de  démontrer  qu’à  la  disparition  du  glucose  et  du 
phosphore  inorganique  correspond  une  augmenta¬ 
tion  du  lactacidogène  des  muscles  ;  d’après  ces 
mêmes  auteurs,  le  lactacidogène  augmenterait 
après  l’injection  d’insuline.  lît  pour  Fleisch  (i), 
la  cause  essentielle  du  diabète  est  dans  le  vice 
de  transformation  du  glucose  en  hydrate  de  car¬ 
bone  utilisable.  I^’insuline  activerait  le  passage  du 
glucose  en  lactacidogène. 

Enfin  Bierry  et  Moquet  (2)  pensent  que,  avant 
de  se  transformer  in  vitro  en  acide  lactique,  le 
glucose  prend  préalablement  dans  les  globules  la 
forme  hexose  phosphorique  ;  parallèlement  à  la  dis¬ 
parition  du  sucre  libre,  il  y  a  formation  d’acide 
lactique  et  d’acide  phosphorique  inorganique. 
Tout  se  passerait  comme  si  le  glucose  prenait  la 
forme  hexose  phosphorique  dans  les  globules 
avant  d’être  transformé  en  acide  lactique. 

Même  cette  transformation  du  sucre  en  acide 
lactique  sous  l’action  de  l’insuline  prête  à  dis¬ 
cussion.  Briggs,  Kœchig,  Doisy,  Weber  trouvent 
une  augmentation  régulière  de  l’acide  lactique 
parallèle  à  la  diminution  de  la  glycémie  (méthode 
de  Clausen).  Mais  E.  Servantie  ne  peut  pas  mettre 
en  évidence  cette  augmentation  (méthode  de 
Chelle). 

lîn  résumé,  ce  chapitre  de  physiochimie  porte 
peut-être  en  puissance  l’énigme  du  diabète  ;  mais 
ce  que  nous  en  savons  ne  nous  permet  pas  de  con¬ 
clure.  Bien  plus,  alors  même  que  l’on  connaîtrait 
parfaitement  la  forme  ultime  que  doit  prendre  le 
sucre  pour  être  assimilé,  et  que  crée  la  sécrétion 

(1)  Fleiscu,  Schwdz.  mcdiz.  ^Voch.,  1924,  t.  I,1V,  n“  49. 

(2)  B1ERI.Y  et  MoüI'ET,  Comptes  rendus  Soe.biol.,  icu  i, 
t.  XCI,  p.  :5J. 


pancréatique,  le  mécanisme  intime  de  cette  trans¬ 
formation  n’en  serait  pas  pour  autant  élucidée, 
car  il  ne  semble  pas  que  l’hormone  pancréatique 
puisse  à  elle  seule  réaliser  cette  transformation. 

Ceci  nous  amène  à  envisager  le  deuxième  point 
du  problème  que  nous  étudions  et  qui  va  faire 
l’objet  de  la  deuxième  partie  de  cet  exposé. 

Deitxièmr  partie.  —  Quelle  est  l’influence 
de  la  pancréatectomie  et  de  l’insuline  sur 
le  complexe  neuro-endocrinien  réglant  le 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone? 

Il  semble  qu’il  faille  envisager  dans  ce 
mécanisme  :  1°  un  rôle  joué  par  les  centres  ner¬ 
veux  ;  2°  une  action  exercée  par  le  système  vago- 
sjTnpathique  ;  3°  et  surtout  l’influence  d’un  certain 
nombre  de  glandes  à  sécrétion  interne. 

I.  Existe-t-il  des  centres  nerveux  qui  règlent 
la  sécrétion  interne  du  pancréas?  — E’expérience 
classique  de  Cl.  Bernard  produisant  la  glycosurie 
par  piqûres  du  quatrième  ventricule  a  conduit  à 
penser  qu’il  en  est  sans  doute  ainsi.  Chauveau  et 
Kauffmann  d’ailleurs,  estimant  que  l’honnone  pan¬ 
créatique  agit  sur  le  foie  en  modérant  la  formation 
du  glucose,  ont  observé  que  les  excitations  ner¬ 
veuses  avaient  la  propriété  d’inhiber  cette  sécré¬ 
tion  interne.  Ea  section  de  la  moelle  faite  dans  la 
région  cervico-dorsale  immédiatement  avant 
l’ablation  du  pancréas  empêcherait  l’hypoglycémie  ; 
ce  qui  constituerait  la  preuve  que  la  sécrétion  du 
pancréas  agit  par  l’iiitermédiaire  des  centres  ner¬ 
veux. 

Mais  Hedon  a  moutré  que  de  tels  résultats  sont 
inconstants  et  toujours  passagers,  et  chez  les  chiens 
à  moelle  cervicale  coupée,  paraplégiques  à  partir 
de  la  ligue  des  épaules  et  remis  du  traumatisme, 
la  pancréatectomie  produit  toujours  un  diabète 
tjqiique.  Kauffmann  lui-même  ayant  énervé  le 
foie  a  vu  l’extirijation  du  pancréas  produire  l’hy¬ 
perglycémie  et  eu  a  conclu  que  l’action  régulatrice 
du  pancréas  s’exerce  directement  sur  la  cellule 
hépatique,  sans  l’aide  du  S5’’stème  neiveux. 

Certains  faits  cependant  permettent  de  penser 
qu’il  doit  exister  des  centres  exerçant  une  certaine 
action  sur  la  sécrétion  interne  du  pancréas. 

On  sait  en  effet  que  rhjqDoglycémie  prononcée 
produite  par  une  forte  injection  d’insuline  pro¬ 
voque  l’apparition  de  convulsions.  Aux  yeux  des 
auteurs  américains,  il  y  aurait  de  grandes  res¬ 
semblances  entre  les  con\mlsions  insuliniques  et  les 
convulsions  de  l’asphjTcie  ;  et  l’on  est  ainsi  amené 
à  penser  par  analogie  qu’il  existe  sans  doute  des 
centres  insulinigéniques,  comme  il  existe  un 
centre  respiratoire,  impressionnables  par  les 
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variations  de  la  glj'cémie  comme  celui-ci  l’est  par 
celles  de  l’hématose. 

Nous  avons  montré  (i)  d’autre  part  que  les 
anesthésiques  tels  que  le  chloroforme,  la  chlora- 
lose,  l’éther,  que  les  chocs  traumatiques  impor¬ 
tants  occasionnant  un  ébranlement  nerveux 
considérable,  tels  que  la  laparatomie  à  l’état  de 
veille,  rendaient  l’action  de  l’insuline  très  in¬ 
constante. 

Aussi  semble-t-il  vraisemblable  d’admettre  qu’il 
existe  des  centres  nerveux  possédant  la  proiniété 
de  régler  la  sécrétion  interne  du  pancréas.  Rt 
Ambard  (2)  a  même  émis  toute  une  théorie  basée 
sur  l’action  de  ces  centres. 

Cet  auteur  imagine  un  système  très  complexe  de 
régulation  de  la  glycémie  basé  sur  la  valeur  du 
taux  de  l’insuline  dans  le  sang,  distinguant  d’ail¬ 
leurs  deux  variétés  d’insuline,  l’une  dite  à  com¬ 
bustion,  qui  aurait  pour  propriété  de  détruire  le 
sucre  en  augmentant  les  combustions  organiques, 
l’autre  dite  à  glycogène  qui  présiderait  à  la  trans¬ 
formation  du  glucose  en  glycogène.  Suivant  les 
cas,  les  centres  insulinigéniques  auraient  le  pou¬ 
voir  de  favoriser  ou  de  modérer  la  sécrétion  de 
l’une  ou  l’autre  de  ces  insulines,  qui  toutes  deux 
ont  pour  action  de  diminuer  le  taux  de  la  gly¬ 
cémie  mais  par  des  mécanismes  différents. 

Res  théories  d’Ambard  s’accordent  mal  avec  les 
faits  que  nous  avons  décrits,  dans  la  première 
partie  de  ce  travail,  tant  en  ce  qui  concerne  le  rôle 
(le  l’insuline  vis-à-vis  de  la  glycogénie  hépatique, 
qu’en  ce  qui  a  trait  aux  effets  de  l’insuline  sur  la 
combustion  du  glucose  (Heymans  et  Matton  ré¬ 
cemment  ont  émis  à  ce  sujet  de  justes  réserves)  (3). 

Mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  l’hypothèse 
d’un  centre  insulinigénique  paraît  devoir  être 
retenue  et  mérite  de  plus  amples  recherches. 

Ces  centres  d’ailleurs  ne  sont  pas  indispen¬ 
sables  à  l’action  de  l’insuline  et  Olmsted  et 
lyOgan  (4)  ont  pu  provoquer  avec  l’insuline 
de  l’hj’poglycémie  chez  le  chat  décapité  et  chez 
le  chien  décérébré,  à  la  condition  cependant  que 
l’hj’pophj'se  soit  enlevée. 

II.  Quelle  est  l’influence  du  système  vagc- 
sympathique  sur  la  sécrétion  interne  du  pan¬ 
créas  ?  (larrelon  et  Santenoise  (5),  en  étudiant  les 
modifications  apportées  jjar  l’injection  d’insuline 
au  réfiexe  oculo-cardiaque,  à  la  res^jiration,  à  la 

(I)  JlAltRIAC  et  .Vl'IlKRTIX,  C.  R.  Sac.  biol.,  HJJ4,  1>.  36-38. 
(3)  ,\M»ARi),  Schmidt,  Arnolievitcii,  C.  R.  Soc.  biol,, 
1<)23,  l.  lyXXXIX,  1>.  503  J  Ibid.,  11)24,  t.  XC,  p.  7,)0. 

(3)  Heymanns  et  Matton,  C.  R.  Soc.  biol.,  1924,  t.  XC, 
p.  1289. 

(4)  OLUSTED  et  lyOGAN,  Amcric.  Jour».  0/  phys.,  1923, 
t-IyKYI. 

(s)  Garrblon  et  Santenoise,  C.  R.  Soc,  biol.,  1934,  t,  XC, 
p.  470. 
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tension  artérielle,  ont  constaté  que  l’insuline  était 
un  puissant  excitant  du  vague.  Les  recherches 
qu’ils  poursuivent  montreraient  «  qu’il  existe  une 
relation  entre  l’action  de  l’insuline  sur  le  tonus 
neuro-végétatif  et  son  action  sur  la  glycémie  ». 

Ces  auteurs  avaient  de  plus  soutenu  que  les 
sujets  sympathicotoniques  réagissent  plus  que  les 
autres  à  l’épreuve  de  l’ingestion  de  glucose  par 
de  la  glycosurie  ;  au  contraire,  les  vagotoniques 
seraient  réfractaires  à  la  glycosurie. 

Mais  Popper  opérant  sur  la  grenouille,  Marcel 
Rabbé  (6)  étudiant  le  réflexe  oculo-cardiaque 
chez  les  diabétiques,  avant  et  après  l’injection 
d’insuline,  n’ont  pas  constaté  l’effet  vagotonisant 
de  l’extrait  pancréatique,  et  ils  concluent  qu’il 
n’y  a  pas  lieu  de  chercher  la  pathogénie  du  diabète, 
ni  même  des  glycosuries,  dans  un  état  d’hjqierexci- 
tation  du  système  neuro-végétatif.  MM.  Magenta 
■  et  Biasotti  (7)  ont  étudié  l’action  de  quelques 
substances  glycémiantes,  telles  lobe  postérieur 
de  l’h>q)oph3rse,  morphine,  adrénaline,  qui¬ 
nine,  caféine,  atropine,  strychnine,  ésérine,  etc., 
sur  les  effets  de  l’insuline.  Injectées  une  heure  après 
l’insuline,  ce  sont  surtout  rh3q)ophyse,  la  mor¬ 
phine,  l’adrénaline,  qui  ont  montré  le  plus  fort 
antogonisme,  entravant  l’hypoglycémie  de  façon 
nette  et  durable.  De  leurs  recherches,  il  est  diffi¬ 
cile  de  tirer  des  conclusions  générales  :  cependant 
les  poisons  agissant  sur  le  vague  ou  système  para¬ 
sympathique  (atropine,  pilocarjnne,  ésérine,  nico¬ 
tine)  n’auraient  aucune  influence  sur  l’action  de 
l’insuline  ou  la  favoriseraient  ;  les  poLsons  agis¬ 
sant  sur  le  sympathique  seraient  nu  contraire  anta¬ 
gonistes.  Mais  les  résultats  sont  peu  nets. 

Pour  notre  part,  nous  avons  recherché  l’action 
de  l’insuline  chez  des  lapins  auxquels  nous  avions 
coupé  le  pneumogastrique  au  niveau  du  cou,  et 
chez  des  chiens  auxquels  nous  avions  sectionné 
le  tronc  commun  du  pneumogastrique  et  du 
sympathique  au  cou.  Dans  tous  les  cas,  l’action  de 
l’insuline  n’a  pas  été  modifiée.  Ces  faits  nous  inci¬ 
teraient  à  penser  que  l’insuline  peut  agir  sans  l’in¬ 
termédiaire  du  vague. 

Quant  au  sjmipathique,  il  ne  suffit  pas  de  sec¬ 
tionner  en  un  point  son  système  pour  étudier  son 
action,  car  on  sait  que  ses  voies  sont  multiples 
et  complexes. 

lycs  recherches  de  !MM.  lîlagenta  et  Biasotti,  les 
cas  de  tumeurs  parapancréatiques,  envahissant 
le  plexus  cardiaque  et  les  ganglions  semi-lunaires 
et  provoquant  des  diabètes  toujours  graves, 

(6)  M.  JyABBâ,  C.  R.  Soc.  biol,  1924,  t.  X\’I,  p.  61?. 

(7)  magenta  et  Biasotti,  C.  R.  Soc.  biol,  1993 
t.  lyXXXlX,  p.  1123. 
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dont  MM.  Dufour,  Rouèche  et  H.  Barick  (i) 
viennent  encore  récemment  de  rapporter  un 
exemple,  les  faits  que  nous  relaterons  dans  le 
paragraphe  suivant  à  propos  de  la  surrénale,  nous 
inciteraient  à  penser  que  le  rôle  du  sympathique 
n’est  pas  négligeable  dans  la  production  du  dia¬ 
bète  expérimental.  Mais  il  ne  s’agit  là  encore  que 
d’une  impression,  que  de  multiples  recherches 
pourront  seules  arriver  à  confirmer  ou  à  infir- 

III.  Des  rapports  de  la  sécrétion  interne  du 
pancréas  avec  les  glandes  endocrines.  —  Ces 
rapports  commencent  à  être  entrevus  en  ce  qui 
concerne  trois  glandes  seulement  :  la  surrénale, 
la  thyroïde  et  rhypoph}'se.. 

A.  SURKÉNAI,E  ET  PANCRÉAS.  —  1“  L’iufluence 
de  la  sécrétion  surrénalienne  sur  le  métabolisme 
des  hydrates  de  qarbone  a  été  démontrée  pour 
la  première  fois  par  Blum,  qui,  injectant  de  l’adré¬ 
naline  sous  la  peau,- provoqua  une  glycosurie  pas¬ 
sagère. 

Depuis,  les  pffets  de  l'injection  d’adrénaline 
chez  le  chien  dépancréaté  ont  fait  l’objet  de  mul¬ 
tiples  travaux. 

Des  résultats  obtenus  par  Dépine,  Bierry, 
Achaîd  et  Binet  étaient  tout  à  fait  contradictoires. 
D.  Hédon  (2)  paraît  avoir  mis  la  question  au 
pc^nt  ;  chez  le  chien  dépancréaté,  s’il  n’est  pas 
trop  amaigri,  s’il  a  encore  des  réserves  de  glyco¬ 
gène  musculaire  ou  de  protéiques,  l’injection 
d’adrénaline  produit  une  hyperglycémie;  chez  le 
chien  très  amaigri,  très  épuisé,  l’hyperglycémie 
n'a  pas  lieu. 

vStewart  et  Rogolï  (3)  soutiemieut  que  chez  le 
lapin  l’ablation  des  surrénales  ne  modifie  en  rien 
l’action  de  l’insuline. 

vSundberg  cependant  (4)  enlève  les  surrénales 
à  des  lapins  et,  cinquante  à  soixante  jours  après 
l’opération,  leur  injecte  de  l’insuline.  Comparés 
aux  •  animaux  témoins,  les  animaux  opérés  se- 
montrent  beaucoup  plus  sensibles  à  l’insuline  : 
hjqjerglycémie  plus  forte,  accidents  nerveux  pro¬ 
duits  par  une  petite  dose  d’insuline;  l’injection 
d’adrénaline  combat  efiScacement  ces  accidents. 
Dewis  opérant  sur  des  rats  constate  aussi  une  plus 
grande  sensibilité  à  l’insuline  chez  les  animaux 
opérés. 

Houssay,  Dewis,  Molinelli  (5),  employant  la 
méthode  d’anastomose  surréno-jugulaire  de  Tour- 

Ci)  Dupoitk,  RouRciie  et  Basick,  s'of.  »»<•'(/.  des  Hâp.,  iS  juil¬ 
let  1924. 

(z)  Hédop,  C.  K.  Soc.  biol,  1944,  t.  EXXXVIII,  p.  119. 

(3)  Amer.  Journ.  Phys.,  1923,  t.  EXV,  p.  344. 

(4)  SliNDJiERO,  C.  R.  Soc.  biol.,  1943,  t.  EXXXIX,  p.  807. 

(s)  HouhSAY,  LBivis,  Molinelli,  K.  Soc.  biol.,  t.  XCI, 


nade  et  Chabrol,  font  passer  la  totalité  du  sang  de 
la  surrénale  gauche  d’un  chien  transfuseur  B  à 
un  chien  transfusé  A  ;  on  injecte  de  l’insulme  au 
chien  B,  et  une  heure  après  (pendant  l’hiqio- 
glycémie)  on  réalise  la  transfusion  surrénale  au 
chien  A  :  l’hyperglycémie  apparaît  chez  le  chien  A. 
Si  on  euipéche  rhypoglj’cémie  insulinique  de  se 
produire  pliez  P,  par  injection  de  glucose,  l’hy¬ 
perglycémie  ne  se  produit  pas  dans  A.  Si  on  coupe 
les  nerfs  splanchniques  du  transfuseur  avant 
l’injection  d’insuline,  le  transfusé  ne  présente 
pas  d’hj’perglycémie.  Donc,  pendant  Thi^pogly- 
céinie  insulinique,  les  surrénales  élaboreraieqt  une 
sécrétion  hyperglycémiante  (vraisemblablement  de 
l’adrénaline)  qui  est  sous  la  dépendance  des  nerfs 
splanchniques  et  qui  est  due .  à  l’hjqjoglycémie. 
Des  mêmes  résultats  ont  été  obtenus  pendant 
l’intoxication  par  la  moqihine  [Comptes  rendus  de¬ 
là  Soc.  biol.,  t.  XII,  1924,  p.  loii). 

Ainsi  les  centres  nerveux  sont  mis  en  action 
directement  ou  indirectenient  par  l’hypogly¬ 
cémie  qui  provoque,  par  la  voie  des  nerfs  splanch¬ 
niques,  mie  excitation  des  centres  adrénalino- 
sécréteurs  ;  rh3rperadrénalmémie  consécutive  en¬ 
trave  ou  fait  disparaître  l’hyiioglycémie  (b). 

pufin  il  faut  noter  l’expérience  cruciale  de 
Hédoii  et  üiraud.  Dans  le  même  temps  opératoire, 
ces  auteurs  enlèvent  une  cajisule  surrénale  et  le 
pancréas,  sauf  l’extrémité  libre  qu’ils  greffent 
sous  la  paroi  abdominale  ;  dans  ces  conditions,  la 
glycémie  reste  normale.  Dans  un  second  temps, 
ils  enlèvent  à  la  fois  la  capsule  surrénale  restante 
et  le  greffon.  Dans  ces  conditions,  l’hjqiergly- 
cémie,  constamment  observée  après  l’ablation  du 
seul  greffon,  ne  se  produit  pas. 

Tous  ces  faits  concordent  pour  montrer  qu’il 
existe  une  sorte  de  balancement  entre  le  pouvoir 
hjqierglycémiant  de  la  surrénale  et  le  pouvoir 
hjqjoglycémiant  du  jiancréas,  à  tel  point  que 
l’on  peut  inême  se  demander  si  riij’perglycémie 
du  chien  dépancréaté  n’est  jias  simplement  une 
hjqierglj’cémie  surrénalienne.  Nous  verrons  d’ail¬ 
leurs  un  peu  jilus  loin  que  la  surrénale  fait  partie, 
à  ce  point  de  vue,  d’un  groupe  glandulaire  dont 
d’autres  glandes  paraissent  solidaires. 

2“  Cherchons  auparavant  à  distinguer  le  rôle 
joué  par  le  sj’inpathique  dans  la  fonction  hyqier- 
glycémiaute  de  la  surrénale. 

Nous  avons  vu  que  Blum  a  montré  que  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  l’extrait  surrénal  provoque 
une  glycosurie  passagère  ;  or,  il  est  curieux  de 
constater  que  chez  le  chien  et  le  lapin  l’injection 
intraveineuse  ne  produit  pas  la  glycosurie  (Bar- 

(6)  Houssay,  Presse  rnhiicale,  41  fi-vrier  1925,  p,  233.  — 
Houssay  et  IJusso,  K.  S«c.  biol.,  1944,  t.  XCI,  p.  1037. 
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donetStillmunkès),  non  plus  que  l’ingestion  d’adré¬ 
naline.  Et  cependant  le  médicament  n’est  pas  entiè¬ 
rement  détruit  par  le  suc  gastrique.  Mais  normale¬ 
ment  il  en  persiste  des  traces  qui  sont  insuffisantes 
pour  exercer  une  action  hyijerglycémique.  îit 
c’e,st  seulement  dans  le  cas  d’hyperexcitabilité 
anormale  du  sympathique  entier  ou  de  sa  partie 
■viscérale  que  l’ingestion  d’adrénaline  peut  produire 
une  hj^jerglycémie  notable  ;  aussi  l’a-t-on  constaté 
dans  la  maladie  de  Basedow,  le  diabète,  la  pan¬ 
créatite  chronique  (M.  Eandsberg)  (i). 

Il  semble  que  l’extrait  surrénal  agit  par  l’in¬ 
termédiaire  du  sympathique.  On  sait  d’ailleurs 
que  la  caféine  est  un  paralysant  du  sympa¬ 
thique  (Frédéricq  et  Descamps)  ;  or  la  glycosurie 
adrénalinique  ne  se  produit  pas  chez  le  lapin 
auquel  on  a  injecté  de  la  caféine  (Bardou,  Ee- 
clerc,  Stillmunkès). 

A.  Mayer  constate  qu’après  capsulectomie,  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne 
s’accompagne  pas  d’hyperglycémie  ;  or,  si  après 
section  des  splanchniques  la  piqûre  du  plancher 
ne  produit  pas  davantage  de  glycosurie,  cela  tient 
simplement  à  ce  que  l’excitation  bulbaire  ne 
parvient  pas  aux  capsules  quand  leurs  nerfs’sont 
sectionnés.  Et  la  glycosurie  d’origine  bulbaire 
s’expliquerait  par  l’excitation  des  capsules  surré¬ 
nales  jetant  dans  la  circulation  de  l’adrénaline 
en  quantité  exagérée.  Il  faut  bien  dire  cependant 
que  l’expériènce  de  Mayer  n’est  pas  admise  par 
tous  les  auteurs,  et  entre  les  mains  de  Werthei- 
nier  et  Battes,  de  Freund  et  Marchand,  elle  a 
donné  des  résultats  divers  et  contradictoires  (Voy. 
à  ce  sujet  le  rapport  de  M.  Pachou  au  Congrès  de 
Bordeaux,  1923). 

Quoi  qu’il  en  soit,  de  ce  dernier  point,  il  semble 
bien  cependant  que  ce  soit  par  l’intermédiaire 
du  sympathique  que  la  glycose  adrénalinique  se 
produise. 

3°  Inversement  d’ailleurs,  il  n’est  pas  prouvé 
que  le  sj'stème  sympathique  ne  puisse  agir  à  ce 
sujet  qu’en  association  avec  le  système  endo¬ 
crine.  Une  expérience  de  Tournade  et  Chabrol 
nous  paraît  particulièrement  intéressante  (2). 

A  un  chien  B,  chien  donneur,  on  enlève  la  cap¬ 
sule  gauche,  on  découvre  sa  capsule  droite  dont 
la  veine  est  anastomosée  à  la  jugulaire  du  chien  A 
(transfusé).  Bref,  le  produit  de  sécrétion  de  la  sur¬ 
rénale  du  chien  B  ira  se  déverser  dans  le  chien  A. 
On  excite  le  splanchnique  du  chien  B  :  la  gly¬ 
cémie  comme  la  tension  artérielle  montent  chez 

(1)  I,ANDSDERO,  C.  R.  Soc.  biol.,  1923,  t.  1,XXXIX, 
1>.  I34J- 

(2)  Tournade  et  Chabrol,  C.  R.  Soc,  biol.,  1922 
.  EXXXVI,  p.  315. 
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les  deux  chiens.  Chez  A,  l’hj’perglycémie  ne  peut 
être  due  qu’au  produit  de  sécrétion  de  la  surrénale 
de  B,  soit  l’adrénaline  ;  chez  B,  riiyqjerglycémie 
ne  peut  être  due  qu’à  l’action  directe  du  nerf 
splanchnique  sur  le  foie.  Bref,  le  nerf  splanchnique 
se  montre  capable  d’accroître  le  taux  glycé¬ 
mique  aussi  bien  par  l’intermédiaire  des  surrénales 
que  sans  leur  concours. 

B.  Corps  thykoïdk  et  pancréas.  —  Dans  le 
cas  de  maladie  de  Basedow,  où  l’hypersympathi- 
cotonie  est  soutenue  par  tant  d’auteurs,  il  semble 
que  l’on  dût  trouver  souvent  de  la  glycosurie,  et 
c’est  ce  qui  se  relève  dans  quelques  cas.  Mais  vSain- 
ton,  Schulmann  et  Bezançon  n’ont  jamais  trouvé 
d’hj’perglycémie  chez  les  basedowiens. 

Cependant  Ducheneau  (3),  Bodansky,  Brun, 
Magenta  et  Biasotti,  Houssay  et  Busso  (4)  étu¬ 
diant  les  relations  de  la  glande  th>T:oïde  et  de 
l’msuline  ont  montré  que  l’ablation  de  la  thjToïde 
augmente  la  sensibilité  aux  effets  de  l’insulme 
(surtout  chez  la^jins  et  rats  ;  moins  chez  cobaye 
et  chien),  et  que  la  glycémie  baisse  davantage  et 
remonte  plus  lentement  chez  les  animaux  éthj’- 
roïdés. 

G.-A.  Friedman  et  J.  Gottesman  (de  New- 
York)  (5)  ont  rapporté  de  leur  côté  que  la  ligature 
des  artères  thyroïdiennes  entraîne  chez  le  chien 
dépancréaté  la  disparition  du  sucre  dans  un  délai 
de  un  à  cinq  jours,  s’il  ne  se  produit  ni  tétanie,  ni 
infection.  Quant  à  la  thyroïdectomie  totale, 
elle  produit  les  mêmes  effets  si  la  tétanie  ne  se  pro¬ 
duit  pas.  Dans  ce  dernier  cas,  si  on  arrête  la  téta¬ 
nie  en  injectant  du  lactate  de  calcium  dans  les 
veines,  la  glycosurie  disparaît.  S’appuyant  sur 
ces  résultats,  les  auteurs  vont  même  jusqu’à  pré¬ 
coniser  la  thyroïdectomie  comme  moyen  curateur 
du  diabète. 

Ainsi  la  thyroïde  paraît  exercer  vis-à-vis  de  la 
sécrétion  interne  du  pancréas  un  rôle  sensible¬ 
ment  analogue  à  celui  de  la  surrénale,  ce  qui  n’est 
pas  pour  surprendre  si  l’on  songe  aux  rapports 
fonctionnels  qui  réumssent  ces  deux  glandes  entre 
elles  et  a'vec  le  sympathique. 

C.  Hypophyse  et  pancréas.  —  Dans  l’acro¬ 
mégalie,  dans  les  tumeixrs  de  l’hypophjTse,  la 
glycosurie  est  fréquente  ;  mais  c’est  là  un  syn¬ 
drome  relevant  d’une  compression  de  la  région 
infundibulaire  (Camus,  Roussy,  etc.).  F)n  tout 
cas,  l’insuline  agit  sur  cette  glycosurie  comme  sur 
la  glycosurie  pancréatique  (E.  Blum).  Joachi- 
moglu  et  Metz  montrent  que  l’injection  d’extrait 

(j)  Ducheneau,  C.  R.  Soc.  biol.,  1924,  t.  XC,  p.  248. 

(4)  Houssay  et  Busso,  loc.  cil. 

(5)  Friedman  et  J.  (îottesman,  The  Jour».  0/  Ihc  Amer, 
tneil.  Assoc.,  t.  EXXXIX,  u“  15,  7  oct.  1922. 


MAURIAC  et  AUBERTIN.  —  MECAl^ISME  D’ ACTION  DE  L’INSULINE  421 


hj’pophysaire  faite  après  l’injection  d’insuline 
empêche  l’hj'poglycosurie. 

Ainsi  que  nous  l’avons  \ti  précédemment, 
Olmsted  et  hogan  prouvent  que  l’insuline  pro¬ 
voque  l’hypoglycémie  chez  le  chat  décapité  et 
aussi  chez  le  chat  décérébré,  à  condition  que  l’hy¬ 
pophyse  soit  enlevée.  vSi  on  laisse  l’hypophyse 
intacte,  la  glycémie  du  chat  décérébré  reste  élevée 
et  l’insuline  ne  l’abaisse  pas  assez  pour  produire 
des ,  convulsions. 

W.-M.  lîllis  rapporte  l’observation  d’une  malade 
acromégale  (i)  et  glj'cosurique,  chez  laquelle 
l’hypophysectomie  amène  la  disparition  persis¬ 
tante  de  son  diabète  ;  il  semble  que  les  malades 
atteints  de  tumeurs  de  l’hjqjophyse  n’ont  de 
glycosurie  qu'autant  qu’ils  sont  acromégales  ; 
ainsi  l’augmentation  de  la  tension  intracrânienne 
ne  suffit  pas  à  elle  seule  à  expliquer  le  trouble  du 
métabolisme  hydrocarboné.  D’ailleurs,  Ikirn, 
Olmsted  et  hogau  montrent  que  chez  le  lapin  la 
pituitrine  modifie  l’action  de  l’insuline  en  dimi¬ 
nuant  ou  en  supprimant  l’iij-poglycémie  consé¬ 
cutive  à  l’injection  d’insuline  :  dans  l’acromé¬ 
galie  qui  est  la  conséquence  d’un  hyperfoiictionne- 
ment  de  la  pars  intermedia  (adénome),  la  glyco¬ 
surie  est  la  conséquence  de  l’inhibition  de  l’insu- 
line  par  une  activité  exagérée  de  la  pars  inter¬ 
media. 

De  tous  ces  faits  il  semble  donc  résulter  que 
l’hyijophyse  comme  la  surrénale  et  le  cdrps  thy- 
ro'ide  joueraient  un  rôle  antagoniste  de  celui  de 
la  sécrétion  interne  du  pancréas,  contrebalançant 
son  action  par  leurs  effets  hjqjoglycémiants. 

Conclusions. 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  l’impression  de 
confusion  profonde  qui  se  dégage  de  cet  exposé, 
malgré  nos  efforts  de  classer  les  faits  ;  mais  cette 
impression  nous  paraît  traduire  assez  exactement 
l’état  actuel  de  la  (luestion  de  la  pathogénie  du 
diabète  pancréatique,  qui  est  encore  en  pleine 
évolution.  .Si  cependant,  à  .seule  fin  de  fournir  des 
points  de  repaire  aux  chercheurs  un  peu  désorien¬ 
tés  que  passionne  ce  problème,  nous  nous  effor¬ 
çons  d’extraire  du  fouillis  des  données  contradic¬ 
toires  que  nous  venons  de  rapporter  quelques  no¬ 
tions  paraissant  actuellement  vraisemblables,  nous 
croyons  pouvoir  énoncer  les  conclusions  suivantes. 

I.  Kn  ce  qui  concerne  le  trouble  fondamental 
qui  est  à  la  base  de  l’hjqjerglycémie  pancréatique, 
trois  théories  sont  émises  : 

I*  D’uno  consiste  à  admettre  un  trouble  de  la 
fonction  glycogénicpie  du  foie.  Des  faits  nom- 

(l)  IjLLIS,  ne  iMnCCt,  l.  CCVI,  U" 


breux  paraissent  démontrer  cependant  que  le 
diabète  pancréatique  peut  se  produire  sans  parti¬ 
cipation  du  foie,  voire  même  après  hépatectomie 
totale. 

2°  Ihie  autre  théorie  actuellement  classique 
admet  que  le  diabète  s’explique  par  une  diminu¬ 
tion  du  pouvoir  glycohi,ique  des  tissus,  liais  ni 
l’étude  du  quotient  respiratoire  ni  celle  de  la  gly- 
colyse  tissulaire  dans  le  diabète  aussi  bien  in 
vitro  qu’i«  vivo,  ne  semblent  apporter  d’argu¬ 
ment  i^robant  à  l’appui  de  cette  hypothèse. 

JO  D’après  certains  auteurs,  le  sucre  réducteur 
du  sang,  que  l’on  dose  par  les  méthodes  usuelles, 
ne  pourrait  être  utilisé  par  l’organisme  qu’une  fois 
transformé  en  un  corps  non  réducteur,  sur  la 
nature  duquel  plusieurs  théories  sont  émises 
(sucre  virtuel,  sucre  protéidique,  sucre  v,  lacta- 
cidogène,  etc.).  Dans  le  diabète,  celle  transforma¬ 
tion  ne  s’elïectue  pas,  car  la  sérétion  pancréatique 
qui  assure  normalement  cette  dernière  ferait  défaut, 
lîncore  à  l’étude,  cette  théorie  contient  i)eut-être 
en  puissance  la  solution  de  l'énigme  du  diabète 
pancréatique.  Mais,  dans  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  toute  conclusion  est  encore  prématurée 
sur  ce  sujet. 

II.  lîii  ce  qui  concerne  le  mécanisme  (jui,  dé¬ 
clenché  par  la  pancréatectomie,  aboutit  à  la  pro¬ 
duction  du  trouble  fondamental  du  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone,  il  semble  que  l’on  puisse 
poser  les  conclusions  suivantes  : 

i»  Il  existe  très  probablement  des  centres  ner¬ 
veux  qui  règlent  la  production  de  l’insuline  dans 
l’organisme.  De  siège  de  ces  centres  est  inconnu. 

2“  Da  sécrétion  pancréatique  interne  ne  paraît 
l)as  sous  la  dépendance  al;solue  du  vague.  De 
système  sympathique,  par  contre,  joue  vraisem¬ 
blablement  un  rôle  important  dans  les  troubles 
produits  par  la  i)ancréatectomie  ainsi  que  dans 
le  fonctionnement  normal  de  la  glande  à  sécrétion 
interne  du  pancréas. 

Ivnfin  et  surtout  il  existe  une  sorte  d’anta¬ 
gonisme  entre  l’action  du  pancréas  d’une  part 
et  celle  d’un  système  pluriglandulaire  constitué 
par  les  surrénales,  le  coqjs  thyroïde  et  l’hypo¬ 
physe  d’autre  part,  sur  le  métabolisme  des  hy¬ 
drates  de  carbone. 

Tandis  que  le  pancréas  exerce  normalement 
une  action  hjqjoglycémiante,  le  système  thyro- 
hypophy.so-surrénalien  a  au  contraire  une  in¬ 
fluence  hyperglycémiant  e. 

A  l'état  normal,  une  sorte  d’é(iuilibre  s’établit 
entre  les  deux  influences  contraires,  et  chacun  des 
deux  systèmes  pourrait  être  mis  en  branle  sui¬ 
vant  le  taux  du  sucre  sanguin  :  l’hyperglycémie 
dé>clenchant  les  centres  insulinigéniques,  l'inqîo- 
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glycémie  déclenchant  les  centres  aclrénalino- 
sécréteurs.  A  l’état  pathologique,  deux  cas  peuvent 
se  produire  : 

a.  Ou  bien  il  y  a  déficience  de  l’un  des  trois  élé¬ 
ments  du  système  thyro-hypophyso-surrénalîen  : 
les  troubles  de  la  glycémie  peuvent  être  légers  ou 
nuis,  en  raison  de  la  suppléance  exercée  i^ar  les 
deux  autres  glandes  ; 

b.  Ou  bien  il  y  a  déficience  du  pancréas.  Et  dans 
ce  cas,  il  y  a  toujours  production  de  diabète, 
parce  que  la  sécrétion  interne  du  pancréas  n’est 
suppléée  par  aucune  autre  sécrétion. 

Tels  sont  les  faits,  auxquels  nous  nous  arrêtons 
pour  le  moment...  D’aucuns  ne  manqueraient  pas 
sans  doute  d’aller  plus  loin,  et  sur  ces  quelques 
matériaux  péniblement  amassés,  de  construire  des 
théories  ingénieuses  sur  le  mécanisme  du  diabète 
pancréatique.  Nous  préférons,  pour  notre  part, 
ne  pas  nous  aventurer  sur  ce  terrain  mommnt. 

Grâce  aux  travaux  innombrables  accumulés 
depuis  de  multiples  années  par  une  foule  de  cher¬ 
cheurs  sur  ce  sujet,  grâce  aux  progrès  incontes¬ 
tables,  bien  qu’imparfaits,  réalisés  depuis  la  dé¬ 
couverte  de  l’insuline,  nous  possédons  actuellement 
quelques  anneaux  isolés  que  nous  ne  croyons  pas 
possible,  pour  notre  part,  de  sceller  entre  eux  pour 
constituer  une  chaîne  solide.  Ce  sera  l’œuvre  de 
demain. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  tubage  duodénai  en  pathologie  hépatique 
et  biliaire. 

Tæ  tntage  d’Iîinhom  sonlève  bien  des  questions  d^dre 
pratique  et  doctrinal  lorsqu’on  l’applique  à  la  patho¬ 
logie  du  foie  et  des  voies  biliaires,  Chabroi,,  Bf;x.tRD  et 
(lAMUlluaRD  journal  mMical  français,  décembre  1924) 
en  donnent  un  aperçu  d’ensemble,  dont  on  peut  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

I®  Ives  conceptions  classiques  sur  la  polychoHe,  la 
rétention  et  l’acholie  sont  sujettes  à  révision  :  au  cours 
des  cirrhoses  veineuses  atrophiques,  le  tubage  duodénai 
ne  révèle  pas  nécessairement  une  diminution  des  sels  et 
des  pigments  biliaires  ; —  dans  l’ictère  catarrhal,  avec 
décoloration  des  fèces,  l’obstruction  est  rarement  absolue 
et  Von  ne  saurait  être  surpris  de  recudllir  par  le  tubage 
une  bile  très  riche  en  pigments.  —  I.,e  tubage  duodénai  est 
susceptible  de  mettre  en  évidence  des  polycholies  portant 
aussi  bien  sur  les  sels  biliaires  que  sur  la  bilirubine. 

2®  Quel  que  soit  le  degré  de  la  rétention,  la  présence  de 
Irilirnbine  dans  le  duodénum  est  assez  constante  pour 
expliquer  la  genèse  de  la  stercobiline  trouvée  dans  les 
fèces. 

3»  Le  tubage  duodéiial  ne  montre  point  que  la  cellule 
hépatique  laisse  filtrer  électivement  les  pigments  ou  les 
sels  biUdres. 

4“  I,a  bile  dnodénulc  des  lithiasiques  n'a  point  révélé 
aux  auteurs  un  déficit  des  sels  biliaires,  pas  plus  qu'elle 
ne  leur  a  montré  un  excès  de  cholestérine. 

5®  Chabrol  et  ses  collaboratems  n'ont  pas  observé  à 
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l’état  physiologique  de  dissociation  cholestérino-pig- 
mentaire  dans  la  bile  vésiculaire. 

0“  La  longueur  de  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  et  les 
difficultés  d’interprétation  qu’elle  comporte  ne  sont  point 
toujours  rachetées  en  clinique  par  les  renseignements 
qu'elle  fournit.  Dans  certains  cas,  elle  a  jm  présenter  un 
intérêt  thérapeutupie  en  facilitant  le  déblocage  du  cys- 
tique. 

7“  Le  tubage  d’Einhoni  permet  d’aijorder  le  problème 
de  l’insuffisance  hépatique,  en  recueiUant  dans  le  duo¬ 
dénum  les  substances  qui,  introduites  dans  la  circula¬ 
tion,  s’éliminent  électivement  par  le  foie.  Les  auteiu-s  ont 
préconisé  pour  cette  étude  l’emijloi  du  salicylate  de 
soude  et  reconnu  que  sou  rythme  d’élimination,  très  pré¬ 
cis  à  l’état  physiologiciuc,  peut  être  inodi  fié  dans  la  lithiase 
biliaire  compliquée  d’angiocliolite. 

P.  Bi,amoittier. 

Le  tubage  duodénai 
en  pathologie  pancréatique. 

Parmi  les  nombreuses  applications  du  tubage  duodénai, 
l’appréciation  des  fonctions  digestives  du  pancréas  est 
certainement  une  des  plus  intéressantes. 

C’est  ce  que  Carxot  et  I,ibi;rt  (Journal  médical  fran¬ 
çais,  décembre  1924)  montrent  dans  un  travail  très 
documenté. 

Ils  examinent  d’abord  les  diverses  méthodes  proposées 
pour  doser  les  ferments  pancréatiques  ;  amylase,  trypsine 
et  lipase.  Ils  discutent  ensuite  les  résultats  acquis,  en 
considérant  deux  groiqies  bien  distincts  de  faits  ;  com- 
presâon  ou  oblitération  des  canaux  pancréatiques,  lésion 
dn  parench3Tnc  glandulaire. 

L’absence  de  ferments  pancréatiques  dans  le  liquide 
duodénai  permet  d’affirmer  qu’il  existe  une  rétention 
pancréatique  isolée  ou  associée  à  la  rétention  biliaire  ; 
on  en  peut  conclure  que  l’obstacle  intéresse  on  non  le 
cholédoque,  le  Wirsung  et  le  degré  même  de  l’oblitération. 

Pin  cas  de  lésions  glaadulaircB,  il  ne  semble  pas  que, 
les  ferments  pancréatiques  étant  reconnus  dans  la  sécré¬ 
tion  duodénale,  leur  dosage  puisse  donner  des  renseigne¬ 
ments  exacts  sur  le  degré  des  lésions  anatomiques  de  la 
glande.  Comme  test  des  fonctions  pancréatiques  elles- 
mêmes,  l’analyse  du  suc  duodénai  ne  paraît  concluante 
que  pour  les  ca-s  extrêmes  de  grande  insuffisance  glandu¬ 
laire.  P.  BtAMOCTIER. 

Les  applications  chirurgicales  de 
l’adrénaline. 

Il  faut  faire  quelciues  restrictions  è  l’usage  peut-être 
un  peu  trop  général  de  l’adrénaline  en  chirurgie  ;  c’est 
ce  que  fait  Riciiardsox  [The  Journal  of  ike  American 
medical  Association,  vol.  LXXXIII,  n®  20,  15  uov.  1924, 
p.  1587).  Tout  le  monde  connaît  les  eiïctslocanx  de  l'adré¬ 
naline  en  injection  ou  eu  applications.  Dana  le  premier  cas 
elle  produit  une  vaso-constriction  dont  la  durée  est  d’tme 
heure  environ  ;  si  la  solution  est  siiffisaunucut  concen¬ 
trée,  l’effet  peut  durer  plusieurs  lieurcs.  L’avantage  est 
d’opérer  presque  àblanc  lorsqu'on  ne  sectionne  pas  de  gros 
vaisseaux  ;  c’est  aussi  de  retarder  l’absorpUon  et  la  dif¬ 
fusion  des  autres  sulistances  injectées  et  eu  particulier 
des  anesthésiques  locaux.  L’inconvénient,  c’eat  la  vaso¬ 
dilatation  consécutive  et  la  production  d’hématomes 
lorsque  la  plaie  opératoire  est  refermée  et  que  des  petits 
vaisseaux  passés  inaiicrçus  se  remettent  n  saigner.  Tl  ne 
faut  pas  employer  l’adrénaline  pour  l’anesthéfèe  locale 
chez  les  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique. 
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En  applications  sur  les  muqueuses,  l’adrénaline  produit 
une  décongestion  intense  et  facilite  l’accès  et  les  manœu¬ 
vres  opératoires  sur  les  fosses  nasales  et  les  sinus. 

Son  effet  local  est  assez  médiocre  en  cas  d’hémorragie  ; 
cependant  elle  peut  favoriser  la  formation  du  caillot 
dans  les  petits  vaisseaux. 

On  a  voulu  l’utiliser  en  ingestion  ou  mieux  en  injec¬ 
tions  contre  les  hémorragies  internes.  Cela  n’est  pas  à 
recommander,  l’effet  de  vaso-constriction  étant  com¬ 
pensé  par  l’élévation  de  la  pression  artérielle. 

Iv’action  de  l’adrénaline  est  des  plus  douteuse  dans 
les  états  d’hypotension,  dans  le  choc  traumatique  ;  le 
relèvement  de  tension  qu’elle  produit  n’a  une  durée  que 
de  quelques  minutes  et  l’auteur  n’en  conseille  pas  l’usage, 
pas  plus  en  injection  unique  qu’en  instillation  continue 
dans  une  solution  physiologique.  A  ce  propos  il  ne  signale 
pas  le  danger  des  injections  sous-cutanées  de  sérum  adré- 
naliné  qui  peuvent  produire  des  escarres  très  étendues  ; 
il  faut  toujours  employer  la  voie  intraveineuse. 

L’injection  d’adrénaline  n’a  d’utilité  que  dans  certains 
états  syncopaux  avec  chute  brusque  de  la  teiusion  arté¬ 
rielle,  tels  que  ceux  qui  se  produisent  au  cours  de  la 
rachianesthésie  ou  de  l’anesthésie  générale.  Elle  permet 
alors  de  franchir  un  mauvais  pas,  même  avec  une  action 
pa.ssagère. 

Dans  le  cas  d’arrêt  du  cœur  au  cours  de  l’anesthésie, 
elle  peut  être  utilisée  en  injection  intracardiaque.  L’au¬ 
teur  ne  paraît  pas  être  un  fervent  partisan  de  cette  mé¬ 
thode.  Cependant  les  quelques  beaux  succès  obtenus  en 
b'rance  autorisent  à  la  conseiller  formellement. 

J  KAN  Madikr. 

Traitement  chirurgical 
de  la  sténose  mitrale. 

J  usqu'ici  la  chirurgie  du  cœur  était  limitée  aux  inter¬ 
ventions  pour  lésions  traumatiques.  Voici  qu’elle  entre 
dans  une  nouvelle  phase  et  qu’elle  prétend  s’attaquer 
aux  lésions  valvulaires  ;  rien  n’est  plus  logique  d’ailleurs 
<iue  de  traiter  chirurgicalement  des  troubles  ayant  une 
cause  mécanique.  Les  seuls  obstacles  sont  d’ordre  techni- 
(jiie  ;  il  est  vrai  qu’ils  sont  considérables,  mais  ils  seront 
fatalement  surmontés.  I,a  preuve  en  est  que  trois  chi¬ 
rurgiens  de  l’Ecole  de  Harvard,  Cr'ri.KR,  I.KVINE  et 
KiiCK  ont  réussi  à  faire  la  valvulotomie  chez  l’homme 
(Archives  0/  Surgery,  novembre  1024.  p.  ()8c)).  Après 
avoir  fait  de  nombreuses  expériences  chez  l’animal  et 
réalisé  un  cardio-valvulotome,  ils  se  sont  attatpiés  à  la 
sténose  mitrale,  qui  est  la  cardiopathie  la  jilus  grave  et  la 
l)lus  rebelle  à  tout  traitement  médical.  Ils  sont  intervenus 
dans  quatre  cas  particulièrement  graves,  ftn  des  sujets 
est  vivant  et  amélioré  au  bout  d’un  an  ;  les  trois  autres 
sont  morts  après  un  délai  suflisamment  long  pour  qu’on 
ne  puisse  pas  incriminer  l’opération  elle-même. 

Quels  que  .soient  les  résultats  thérapeutiques,  il  y  a  là 
une  étape  qui  mérite  d’être  signalée  dans  la  chirurgie 
cardiaque.  Jkan  Madikk. 

Les  méningites  syphilitiques. 

Dans  une  série  d’articles  (Progrès  médirai,  3  mai,  >6  juil¬ 
let,  i-j  septembre  et  13  décembre  1924),  Sc'iuii.mann  et 
Terris  viennent  de  faire  une  étude  clinique  et  thérapeu¬ 
tique  de  mise  au  point  documentée  et  instructive  des 
méningites  syphilitiques. 

Après  avoir  rajipelé  les  noms  de  ceux  qui,  par  leurs 
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travaux  sur  ce  sujet,  ont  véritablement  bèiti  l’édifice  de 
la  méningite  syphilitique,  les  auteurs  passent  en  revue 
les  signes  humoraux  de  celle-ci  ;  i  Is  étudient  successive¬ 
ment  l’aspect  physique  du  liquide  céphalo-rachidien,  les 
réactions  cytologiques,  chimiques  et  biologiques,  la  re¬ 
cherche  de  la  perméabilité  méningée,  celle  du  tréponème, 
puis  ils  interprètent  les  résultats  de  la  ponction  lombaire 
(mode  d’apparition  et  de  disparition,  des  éléments  anor¬ 
maux,  variations  et  valeur  individuelle,  jmis  groupe¬ 
ment  des  éléments  du  liquide)  ;  ils  montrent  enfin  la 
nécessité  do  la  ponction  lombaire  chez  tout  syphilitique 
à  certaines  époques  de  la  maladie. 

Schuluiann  et  Terris  abordent  ensuite  l’étude  clinique 
des  méningites  .syphilitiques  : 

1“  Les  méningites  latentes,  que  seule  révèle  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ;  qu’elles  soient  primaires,  secondaires  ou 
tardives,  elles  sont  le  témoin  et  non  la  cause  des  lésions 
nerveuses  parenchymateuses. 

2“  Les  méningites  frustes,  surtout  fréquentes  au  cours  du 
secondarisme,  caractérisées  par  la  céphalée  si  spéciale, 
à  maximum  vespéral  ou  nocturne,  rinsomnio  avec  ou 
sans  agitation,  plus  rares  mais  beaucoup  plus  graves  à  la 
période  tertiaire. 

3“  Les  méningites  aiguës,  qui  peuvent  revêtir  trois 
formes  :  méningite  aiguë  secondaire,  de  beaucoup  la 
plus  typique  avec  ses  variétés  évolutives,  symptoma¬ 
tiques,  de  localisation  et  selon  l’âge  ;  méningite  aigue 
tertiaire  et  méningite  de  riiérédo-.syjihilis. 

4®  Les  méningites  ehroniques,  traduisant  des  lésions 
définitives  et  profondes  des  méninges  ou  n’étant  qu’une 
réaction  transitoire  et  éminemment  curable  :  elles  forment 
un  pont  entre  les  réactions  méningées  latentes  frustes  et 
aiguës  du  début  de  la  syphilis  et  les  affections  plus  muti¬ 
lantes  pour  le  névraxe,  jadis  appelées  para.syphilitiques  : 
tabes  et  paralysie  générale.  Les  auteurs  étudient  longue¬ 
ment  les  méningites  chroniques  cérébrales,  leurs  rapports 
avec  ces  dernières  affections,  les  formes  spinales  et  mixtes 
cérébro-spinales,  puis  les  méningites  chroniques  de  l’iié- 
rédo-syphilis. 

Avant  d’aborder  la  thérapeuticiue  des  méningites 
syphilitiques,  Schulmanu  et  Terris  passent  eu  revue  les 
réactions  méningées  au  cours  du  traitement  .spécifique  : 
méuingo-récidive,  réaction  de  Ilerxheimcr  et  niéningo- 
tropisrae,  réactions  méningées  par  intolérance  médica¬ 
menteuse. 

Ils  montrent  ensuite  quelle  est  la  prophylaxie  de  la 
syphilis  nerveuse  :  le  traitement  immédiat  et  intensif  de 
l’infection  primaire  ;  puis  ils  abordent  le  traitement 
proprement  dit  de  la  .syphilis  méningée  ;  ils  pa.s.sent  alors 
en  revue  les  divers  médicaments,  le  plus.souveut  employés, 
en  préconisant  les  arsénobeuzènes  comme  arme  d’at¬ 
taque,  le  bismuth  et  le  mercure  comme  pierre  de  soutien. 
Les  auteurs  montrent  enfin  comment  l’action  du  traite¬ 
ment  peut  être  appréciée  par  l’étude  des  modifications  du 
liquide  célihalo-rachidieu  et  par  la  recherche  de  la  réac¬ 
tion  de  lîordet -Wassermann,  sanguine  et  liquidienne. 

Cette  intéressante  revue  générale  se  termine  par  l’étude 
du  traitement  de  la  syphilis  méningée  chez  l’enfant. 

P.  Beamoutier. 

Bactériologie  de  la  streptococcie  prolongée. 

Dans  un  cas  de  septicémie  streptococcique  ayant  duré 
ciiKi  moi.s.  A.  Uai'ER  et  II.  IîorhiKn  (Progrès  médical, 
2}  janvier  11)25)  ont  retrouvé  deux  fois,  par  l’hérao- 
culture,  un  germe  étiqueté  .streptocoque  mais  présentant 
plusieurs  caractères  anormaux. 
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I,e  mirrobe,  développé  eu  bouillon,  (irani-positif,  se  pré¬ 
sente  en  diplocoques,  en  cocci  isolés,  ou  en  courtes  chaî¬ 
nettes.  Kn  faveur  de  son  classement  parmi  les  strepto¬ 
coques,  on  trouve  :  son  aspect  sur  gélose-ascite,  l’absence 
d’action  dissolvante  de  la  bile,  le  développement  en  eau 
peptonée  glucosée  à  la  bile. 

Par  contre,  le  germe  donne  un  trouble  en  bouillon,  se 
développe  en  eau  peptonée  simple,  ne  coagule  pas  le  lait, 
ne  fait  pas  fermenter  le  glucose.  le  maltose,  le  saccharose, 
le  lactose,  n’est  pas  pathogène  pour  la  souris,  pousse  siur 
inilieu  vacciné. 

I, 'hypothèse  d’un  pneumocoque  ou  d’un  entérocoque 
ayant  été  éliminée,  les  auteurs  concluent  qu’il  s’agit 
d’un  streptocoque  non  hémolysant.  I,e  germe  peut  être 
identifié  à  celui  que  IJebré  reconnaît  comme  l’agent 
pathogène  de  l’endocardite  à  évolution  lente. 

G.  Bori,.'tXGER-Plun'. 

Rachitisme  et  lumière. 

I,e  professeur  ifARPAN  (Presse  médicale,  24  janvier 
1925),  continuant  la  série  de  ses  remarquables  études 
critiques  sur  le  rachitisme,  envisage  dans  cet  article  la 
valeur  de  la  théorie  américaine  de  la  carence  solaire,  et 
de  la  carence  des  rayons  ultra-violets. 

Il  faut  examiner  séparément  le  rôle  de  la  carence  so¬ 
laire,  et  l’action  tliérapeutique  des  rayons  ultra-violets. 
Reprenant  les  expériences  américaines,  l’auteur  a  vu 
([ue  la  vie  dans  l’obscurité  détermine  chez  le  jeune  rat 
(jjar  ailleurs  normalement  nourri)  une  ébauche  de  dystro¬ 
phie  rachitiforme,  décelable  tout  au  moins  à  l’examen 
microscopique  des  os.  Ce  fait  est  d’ailleurs  paradoxal, 
si  l’on  songe  que  le  rat  vit  habituellement  dans  l’obscurité. 
Jlais  l’enquête  clinique  montre  que  les  cas  de  rachitisme 
très  accusés  peuvent  s’observer  chez  les  enfants  qui 
vivent  dans  des  ai)partcnients  suffisamment  éclairés, 
alors  que  des  enfants  habitant  dans  des  loges  obscures  de 
concierge  et  sortant  i)eu  sont  souvent  indemnes.  Ivn 
b'rance,  l’influence  des  saisons  ue  paraît  pas  évidente  ; 
d’ailleurs  la  maladie  est  longue,  elle  dure  non  pas  une 
mais  plusieurs  sai.sons.  Si  le  défaut  de  lumière  était  la 
cause  princi]jale  du  rachitisme,  ou  s’e.xpliquerait  diffi¬ 
cilement  pourquoi  cet  état  est  aussi  fréquent  à  la  cam¬ 
pagne  qu’à  la  ville,  en  Italie  que  dans  les  pays  du  Nord, 

]  ourqiioi  il  est  inconnu  au  Groëiiland  où  il  y  a  pendant 
J.rès  de  quatre  mois  consécutifs  une  nuit  pre.sque  continue, 
mais  où  il  n’y  a  ni  syphilis,  ni  allaitement  artilidel. 

.à.us.«i  l’anteur  conclut  :  que  la  carence  .solaire  est  une 
caïuse  prédispo.sante  ;  qu’il  est  possible  que  dans  l’espèce 
humaine  elle  puisse  à  <  lie  seule  déterminer  le  rachitisme, 
niais  ceci  n’est  pas  encore  démontré;  en  Franc,  il  à 
Palis,  lucanncc  salaire  n’tst  pas  la  cause  priucipah  du 

l’ar  contre,  l’action  thérapeutique  des  rayons  nltra- 
\iolets  est  réelle  et  très  remarquable.  Elle  se  fait  sentir, 
tout  d’abord,  et  en  (pielques  séances,  sur  la  nutrition 
générale  ;  elle  est  moins  nette  sur  les  déformations 
osseuses,  et  les  images  radiologiques  ne  sont  pas  toujours 
démonstratives. 

Cette  action  heureuse  des  rayons  ultra-violets  ne  doit 
pas  être  prise  comme  argument  dans  la  di.scussion,  car 
i-cux-ci  ont  une  influence  sur  d’autres  lésions  telles  que 
le  lupus,  les  adénites  li.stulisées. 

Cl  pendant,  s’il  n’est  nullement  prouvé  ciue  la  carence 
sol.iire  .soit  la  cause  principale  du  rachitisme,  il  n’eu  reste 
pas  moins  que  les  rayons  ultra-violets,  constituent  im 
moveii  de  traitement  des  iilus  efficaces. 

G.  Bori.ANC.KR-l>iu:T. 


Complications  palpébrales  et  orbitaires  peu 
fréquentés  de  l'érysipèle  de  la  face. 

1,’érysipèle  de  la  face  se  complique  assez  souvent  d’acci¬ 
dents  septiques  des  paupières,  des  voies  lacrymales  et  de 
l’orbite  ;  mais  les  2  cas  signalés  par  le  D’’  Marin  Amat 
(Tribune  médicale  espagnole,  septembre  1924)  semblent 
véritablement  très  exceptionnels. 

Be  premier  est  une  gangrène  sèche  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  avec  phlegmon  de  la  paupière  inférieure;  il  s’agis¬ 
sait  d’une  femme  de  trente-cinq  ans  présentant  une 
escarre  étendue  et  noire  elliptique  comi>renant  toute  la 
peau  de  la  paupière  supérieure  droite  d’une  commissure 
à  l’autre.  Ba  paupière  inférieure  montrait  un  volumineux 
œdème  gagnant  la  pommette  et  atteignant  la  région 
temporale.  I,es  ganglions  pré-auriculaires  étaient  atteints. 

Après  incision  de  la  paupière  inférieure  qui  doima  issue 
à  une  quantité  considérable  de  pus,  la  malade  guérit, 
mais  présenta  à  la  suite  de  la  chute  de  son  escarre  une 
large  perte  de  substance. 

Be  second  cas,  est  celui  d’une  femme  de  vingt-sept  ans 
qui  eut  une  érysipèle  ayant  débuté  à  la  partie  inférieure 
de  l’aile  droite  du  nez  et  qui  quelques  jours  après  seule¬ 
ment  se  plaignant  de  voir  trouble  de  son  œil;  l’auteur 
constata  alors  un  ptosis  complet  et  une  ophtalnioplégie 
motrice  totale  correspondant  au  territoire  de  la  III®  paire, 
de  la  VI®  et  de  la  IV®  paire  ;  la  pupille  était  en  mydriase 
paraljdique,  la  cornée  était  insensible  et  la  sensibilité 
de  la  conjonctive  bulbaire  légèrement  diminuée  :  le  fond 
d’œil  montrait  une  papillitc  avec  dilatation  veineuse 
énorme  et  rétrécissement  du  calibre  des  artères. 

l,a  malade  finit  par  guérir  après  avoir  présenté  une 
sinusite  frontale. 

P.  Mrrk'.ot  DK  Tricicny. 

Évolution  externe  d’un  cancer  naso- 
pharyngien. 

Ia;s  photographies  publiées  par  les  D"  Jukrista  et 
Arraiza  (Tribuna  médira  cspanola,  septembre  1914), 
montrent  sur.  le  mas.sif  facial  d’un  individu  de  cinquante 
ans  et  d’aspect  robuste  la  présence  d’une  néoformation 
très  large  étendue  du  sommet  du  front  à  la  racine  du  nez 
et  latéralement  de  l’angle  interne  de  l’œil  droit  à  l’angle 
interne  de  l’œil  gauche;  la  respiration  et  la  déglutition 
étaient  un  peu  gênées,  mais  la  vision  était  intacte.  Bes 
fosses  nasales  étaient  complètement  détruites  et  envahies 
par  la  tumeur,  et  la  radiographie  permit  de  constater  éga¬ 
lement  l’infiltration  du  sinus  frontal. 

A  l’examen  du  pharynx,  on  put  constater  que  l’in¬ 
filtration  tumorale  gagnait  la  partie  supérieure  de  l’œso¬ 
phage,  refoulant  la  luette  et  détruisant  la  régionamygda- 
lienne.  Be  larynx  était  également  partiellement  atteint. 
Un  examen  méthodique  des  ganglions  lymphatiques 
permit  de  constater  leur  non-participation  au  processus 
néoplasique.  Fait  curieux,  malgré  des  lésions  aussi  éten¬ 
dues,  la  gêne  fonctionnelle  du  sujet  était, somme  toute, 
assez  légère. 

Dans  un  cas  analogue  on  ne  doit.au  point  de  vue  du 
traitement,  s’orienter  ipie  vers  la  radio  on  la  curiethéra¬ 
pie. 

P.  Mkriivit  DK  Trkiüyy. 
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SUR  L’IMPORTANCE 
BIOLOGIQUE  RELATIVE 

DES  DIFFÉRENTS 
PHÉNOMÈNES  COLLOÏDAUX 

Auguste  LUMIÈRE 

Nous  avons  répondu  antérieureinent  aux  quel- 
(|ucs  objections  tpii  ont  été  faites  à  nos  eoncep- 
tions  sur  le  rôle  des  colloïdes  chez  les  êtres  vi¬ 
vants  (i),  mais  il  en  est  une  nt)uvelle  qui  vient 
de  nous  être  signalée  et  qu’il  nous  reste  encore  à 
discuter. 

(^n  s’étonne  que  nous  n’ayons  pas  tenu  compte, 
dans  nos  ouvrages,  des  travaux  de  bieb  sur  les 
protéines  et  sur  les  colloïdes. 

\’oici  les  raisons  de  notre  abstention  : 

bes  recliercbes  de  I/eb  ont  porté  principale¬ 
ment  sur  rovalbumine  cristallisée,  sur  la  gélatine 
et  sur  la  caséine.  Or,  ce  ne  .sont  point  là  les  pro¬ 
téines  qui  con.stituent  les  humeurs  eirculantes  et 
les  cellules  chez  les  animaux  :  ce  sont  jilutôt  des 
protéines  d’excrétion  dont  les  propriétés  diffèrent 
notablement  de  celles  des  albumines  humorales 
et  cellulaires. 

Depuis  l’état  eristalloïdal  où,  en  solution,  les 
molécules  de  la  substance  sont  toutes  sé])arées 
les  unes  des  autres,  jus(|u’aux  émulsions  compo¬ 
sées  d’agrégats  c(nnportant  chacun  des  centaines 
de  millions  de  molécules,  en  passant  jjar  les 
arrangements  les  plus  divers,  on  ])eut  rencontrer 
toutes  les  formes  intermédiaires  d’agrégations 
moléculaires. 

Pour  tidrensen  et  pour  bceb,  rovalbumine 
purifiée  et  cristallisée  ne  comporterait  jias  de 
groupements  formant  des  micelles  ;.  foutes  les 
molécules  seraient  isolées  les  unes  des  autres,  ce 
qui  éloignerait  singulièrement  ce  corps  des 
colloïdes. 

I/’un  des  caractères  les  plus  importants  de  la 
matière  e'olloïdale  des  êtres  vivants  e.st  l’évolution 
continuelle  vers  la  précipitation,  c'est-à-dire 
le  mûrissement  jiar  accolemeiit  des  granult'S 
micellaires.  Toutes  les  fois  ipi’on  abandonne  à 
elles-mêmes  des  albumines  tissulaires,  jilasma- 
tiijues,  sériques,  on  constate  qu'elles  se  troublent 
lirogressivemeiit  et  laissent  inévitablement  dépo¬ 
ser  des  lloculats. 

Cette  formation  de  précipités  ne  semble  pas 
avoir  lieu  avec  les  protéines  auxquelles  laeb  s’est 

(i)  .tvia-STi.  I.i'MifcRi:,  Ouc  valcut  les  (ilijectiims  à  la 
theorii.  oillnlualf  ili‘  la  liidlogif  et  cie  la  iiatlii)l(i,:ie  ?  (l'arii, 
mhUcul,  Kia.!,  p.  Si). 

ly.  —  y  ilai 


adressé  ou,  si  'elle  se  manifeste,  elle  n’est  nulle¬ 
ment  comparable  à  celle  cpii  se  produit  dans  les 
extraits  de  tissus  vivants. 

Or  ce  sont  les  phénomènes  de  maturation  et  de 
floculation  (pii  sont  importants  en  biologie  et  en 
jiathologie,  et  l’étude  de  la  gélatine,  de  l’albumine 
d’eeuf  cristallisée  et  de  la  caséine  ne  saurait  nous 
éclairer  sur  cet  ordre  de  faits  capitaux. 

'Notre  intention  n’est  point  de  contc.ster  la 
valeur  des  beaux  travaux  de  bceb  cpii  a  poursuhi 
son  exjiérinientation  avec  une  rigueur  et  une 
méthode  reinarcpiables  ;  nous  ne  contestons  pas 
davantage  les  résultats  qu'il  a  obtenus,  mais  nous 
sommes  obligé  de  reconnaître  (pi’il  n’a  envisagé 
(jue  cpiek^ues-unes  des  propriétés  d('S  colloïdes, 
en  négligeant  toutes  les  autres,  de  sorte  qu’il  a 
été  conduit  à  des  déductions  dont  le  caractère 
d’exclusivité  nous  semble  abusif. 

Nous  ne  pouvons  le  suivre  notamment  lorsqu’il 
aflirme  cpie  le  seul  point  sur  lequel  les  propriétés 
des  protéines  différent  de  celles  des  cristalloïdes 
est  l'inllnenee  qu’exercent  les  électrolytes  sur  cer¬ 
taines  de  leurs  propriétés  physiques. 

lùi  tout  cas,  cet  exclusivisme  n’est  jras  appli¬ 
cable  aux  matériaux  constitutifs  de  l’organisme 
des  animaux. 

Nous  nous  proposons  de  démontrer  cpi’il  y  a 
d’autres  différences  dans  ces  jiropriétés  et  que  ce 
sont  précisément  celles  (pi’il  importe  de  consi¬ 
dérer,  si  l’on  veut  comprendre  le  rêile  des  colloïdes 
dans  la  vie  et  la  maladie. 

De  ees  investigations,  IyIcI)  tire  les  deux  conclu¬ 
sions  inincipales  suivantes  : 

1'.'  Tes  protéines,  qui  ont  la  forme  colloïdale,  se 
combinent  suivant  les  lois  chimiques  aux  acides 
et  aux  alcalis  pour  donner  des  sels  capables  de 
subir  la  dissociation  électrolytique. 

i‘>  Certaines  propriétés  jiln-siipies  des  colloïdes, 
telles  que  leur  pression  osnioti(pie,  leur  viscosité, 
leur  gonflement,  (piand  elles  sont  à  l’état  de  gel, 
sont  régies  par  la  loi  des  é(pnlibres  de  membrane 
de  Donnan. 

Ce  sont  ces  deux  conclusions  (pie  nous  allons 
analyser. 

A.  Les  protéines  se  comportent-elles 
comme  des  cristallo'ides  en  ce  qui  concerne 
le  caractère  stoechiométrique  de  leurs 
combinaisons  chimiques?  —  Pour  répondre  à 
cette  question  par  l’aftirmative,  b(eb  se  base  sur 
ce  fait  qu’en  traitant  une  solution  de  gélatine, 
prise  à  son  iioint  isoélectrique,  par  l’acide  chlor- 
hy(lri(pie  ou  la  soude  en  projiortions  variables, 
on  modifie  sa  pression  osmotique,  sa  viscosité, 
son  potentiel  de  membrane,  suivant  une  loi  (jui 
montre  (pie  l’acide  ou  la  base  sont  entrés  en  com- 
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binaison  moléculaire  avec  la  matière  protéique, 
pour  former  quantitativement  du  chlorure  de 
gélatine  ou  du  gélatinate  de  soude. 

Remarquons  tout  d’abord  que  l’hjqmthèse  de 
la  formation  de  sels  de  gélatine  ne  satisfait  pas 
complètement  l’esprit,  ces  sels  n’a5’ant  jamais  pu 
être  isolés  par  aucun  moyen. 

lorsqu’on  jjrépare  un  animal  en  lui  injectant 
les  produits  d’excrétion  du  bacille  du  tétanos, 
son  sérum  devient  aiititoxique  et  on  dit  qu’il 
renferme  une  antitoxine  que  l’on  peut  doser  ; 
cependant  cottQ  phénoméniue  n’existe  pas;  il  ne 
s’agit  que  d’une  propriété  nouvelle  acquise  par 
ce  sérum  et  non  d’une  substance  ;  ne  pouvons- 
nous  admettre  aussi,  par  analogie,  qu’à  la  suite 
d’additions  de  réactifs  à  la  gélatine,  ses  propriétés 
se  trouvent  modifiées  comme  si  des  sels  prenaient 
naissance,  sans  que  ces  sels  existent  cependant? 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  n’est  point  cette  considé¬ 
ration  que  nous  opposons  aux  déductions  de 
Ivoeb,  à  l’encontre  desquelles  d’autres  arguments 
autrement  importants  doivent  être  invoqués. 

Dans  les  phénomènes  vitaux,  ce  ne  sont  pas 
l’albumine  d’œuf  cristallisée,  ni  la  gélatine,  ni  la 
caséine  qui  entrent  en  jeu,  mais  les  protéines 
comijlexes  humorales  et  cellulaires,  et  les  réactifs 
qui  sont  appelés  à  être  mis  en  contact  avec  ces 
matières  albuminoïdes  ne  sont  i)as  non  plus  la 
soude  et  l’acide  chlorhydrique,  mais  des  agents 
dont  ces  affinités  sont  beaucoup  moins  puis¬ 
santes. 

Des  différences  profondes  entre  la  matière 
vivante  à  l'état  micellaire  et  les  cristalloïdes,  ou 
même  les  protéines  qui  ont  perdu  l’état  colloïdal 
par  floculation,  apparaissent  dans  les  expériences 
suivantes  que  nous  avons  rappelées  à  l’appui  de 
nos  conceijtions  sur  l’immunité  granulaire  (i), 

Dorsqu’on  traite  une  culture  de  levure  de  bière 
par  une  solution  faible  de  bleu  de  méthylène, 
seules  les  cellules  mortes  se  colorent  ;  malgré  la 
présence  dans  les  molécules  de  protéine  de  fonc¬ 
tions  chimiques  COOH  et  NH,  susceptibles  de 
réagir  sur  un  grand  nombre  de  matières  colo¬ 
rantes,  la  teinture  des  germes  n’a  pas  lieu,  aussi 
longtemps  qu’ils  demeurent  vivants,  mais,  aussi¬ 
tôt  qu’ils  sont  tués  par  un  procédé  quelconque, 
c’est-à-dire  lorsque  leur  protoplasma  a  perdu 
son  architecture  colloïdale,  les  mêmes  protéines 
floculées  fixent  immédiatement  et  énergiquement 
les  colorants. 

Comme  nous  l’avons  fait  remarquer  aussi,  on 
ne  peut  par\’enir  à  colorer  les  tissus  vivants  ;  les 

(I)  Augv.stk  I.VMiÈRK,  I.'iiiiiiiuniti-  du  ({ramilc  iniccl* 
Bire  (Revue  séiicrtile  des  colloïdes,  jauv.  lyjj,  p.  8). 
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colorations  apjielées  vitales  par  les  histologistes 
ne  sont  que  des  teintures  post-vitales  ;  ce  n’est 
qu’en  perdant  leur  vitalité  que  les  tissus  acquiè¬ 
rent  la  faculté  de  se  colorer  électivement  (2). 

D’autre  part,  les  albumines  alimentaires  ne 
peuvent  jias  être  attaquées  par  les  ferments 
digestifs  tant  qu’elles  sont  à  l’état  colloïdal  ;  il 
faut  qu’elles  soient  préalablement  coagulées. 

lînfin,  nous  avons  montré  que  les  médicaments 
que  l’on  administre  aux  animaux  traversent  leur 
économie  sans  réagir  ;  à  moins  de  produire  des 
floculations  et  des  lésions,  ils  sont  impuissants  à 
modifier  le  métabolisme  des  sujets  normaux,  et 
c’est  la  résistance  des  colloïdes  aux  agents  chi¬ 
miques  qui  assure  la  merveilleuse  constance  de 
composition  des  organismes  vivants. 

Quels  que  soient  les  produits  qu’on  introduise 
dans  leur  milieu  intérieur,  quels  que  soient  les 
aliments  qu’ils  ingèrent,  cette  composition  est 
invariable  quand  les  sujets  restent  en  bonne 
santé  ;  elle  subit  de  faibles  changements  dans  la 
maladie  et  des  perturbations  plus  profondes  dans 
la  mort,  c’est-à-dire  seulement  à  l’occasion  de  la 
destmetion  des  structures  colloïdales. 

Da  vie  serait  impossible  si  les  agents  chimiques 
médicamenteux  ou  alimentaires  «qiti  traversent 
l’organisme  pouvaient  réagir  sur  les  éléments 
micellaires  comme  ils  réagissent  sur  les  cristal¬ 
loïdes  ou  sur  les  protéines  floculées. 

Quand  l’attaque  des  matériaux  sarcodiques  a 
lieu,  la  cellule  meurt  ou  ses  fonctions  sont  pro¬ 
fondément  troublées. 

Cette  immunité  des  granules  micellaires  est  due 
sans  doute  à  ce  que,  sous  la  forme  colloïdale,  les 
micelles  portent  des  charges  électritiues  ])éri- 
granulaires  .qui,  non  seulement,  les  maintiennent 
écartées  les  unes  des  autres  et  empêchent  leur 
accolement,  mais  les  isolent  aussi  des  réactifs. 

Si  certaines  protéines  se  comportent  vis-à-vis 
de  ces  réactifs  cliimiques  de  la  même  manièrq 
que  les  cristallo'ïdes,  en  ce  qui  regarde  le  carac¬ 
tère  stœchiométrique  de  leurs  combinaisons,  les 
substances  albuminoïdes  à  l’état  d’agrégats 
colloïdaux  où  elles  se  trouvent  dans  les  tissus 
vivants  jouissent,  par  contre,  d’une  propriété 
spécifique  de  la  plus  haute  importance  qui  con¬ 
siste  dans  l’immunité  des  granules  micellaires. 

Kn  prétendant  que  les  colloïdes  réagissent  du 
point  de  vue  chimique  comme  des  cristalloïdes, 
Dœb  n’a  pas  soupçonné  cette  différence  fondamen¬ 
tale,  et  la  notion  d’identité  qu’il  a  formulée  donne 
une  idée  inexacte  des  propriétés  colloïdales. 

(j)  Aiigvstk  I,VMii;Ri;,  I,cs  colorations  vitales  et  l’im¬ 
munité  (lu  (’rauule  uiieelliure  (llullelin  d  hislolonie,  l'jis). 
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I<œb  ne  tient  pas  coini)le  davantage  des  réac¬ 
tions  qui  i)orlcnt  sur  les  enveloppes  périgranu- 
laires  des  niicelles  et  dont  les  consétiuences  peu¬ 
vent  être  essentielles  pour  l'existence  du  colloïde, 
ly’étude  des  colloïdes  synthétiques  nous  en  fournit 
des  exemples  typiques. 

On  sait  que  si  l’on  traite  deux  molécules  de 
sulfate  de  cuivre  par  une  molécule  de  ferrocyanure 
de  potassium,  la  double  décomposition  n’est  pas 
complète  :  une  fraction  du  sulfate  de  cuivre  reste 
inattaquée,  le  ferrocyanure  de  potassium  cpii 
serait  théoriquement  nécessaire  à  la  réaction 
intégrale  se  trouve  retenu  mécaniciuement  par 
adsorjhion  énergique  et  fixé  sur  le  précipité  de 
ferrocyanure  de  cuivre  formé. 

Ivn  éliminant  par  décantation  le  sulfate  de 
soude  qui  résulte  de  l’opération  ainsi  (pie  le  sul¬ 
fate  cuivrique  qui  n’a  pas  réagi  et  en  diluant  le 
précipité  au  moyen  d’eau  distillée,  on  obtient  un 
colloïde  synthétique  constitué  jiar  des  niicelles 
conqiortant  chacune  un  noyau  granulaire,  poly- 
nioléculaire,  de  ferrocyanure  de  cuivre  insoluble, 
entouré  d’une  couche  périmicellaire  de  ferrocya¬ 
nure  de  potassium  qui  y  adhère  fortement  jiar  un 
l)roce.ssus  physique,  électriciue.  On  a  ainsi  une 
pseudo-solution  dans  laquelle  les  particules  inso¬ 
lubles  de  ferrocyanure  de  cuivre  demeurent  en 
susiiension  permanente,  malgré  leur  densité. 

Dans  des  conditions  d’expériences  convenables, 
il  est  ])ossible  d’assurer  l’état  de  suspension  micel- 
lairc  par  une  proportion  extrêmement  faible  de 
ferrocyanure  de  iiotassium  ;  le  jioids  de  ce  dernier 
corps  peut  ne  représenter  que  la  millième  partie  du 
lioids  de  la  masse  granulaire,  de  sorte  (ju’il  suffit 
d’une  très  faible  quantité  de  réactif  susceptible 
de  saturer  le  ferrocyanure  de  potas.sium  pour 
détruire  l’état  colloïdal  d’une  quantité  mille 
fois  i)lus  grande  de  ferrocyanure  de  cuivre. 

Dans  les  colloïdes,  ce  ne  sont  pas  les  granules 
insolubles  et  électriquement  isolés  cpii  réagissent , 
mais  les  impuretés  ])érigranulaires  et,  pour  réa¬ 
liser  la  floculation,  des  influences  extraordinaire¬ 
ment  minimes  sont  parfois  suffisantes. 

La  floculation  est  le  phénomène  capital  que  les 
colloïdes  sont  susceptibles  de  présenter,  puisqu’elle 
correspond  à  leur  de.struction  et  à  la  perte  de  la 
vitalité.  L’intervention  des  éléments  jîérigranu- 
laires  joue  le  rcMe  prépondérant  dans  cette  des- 
tnietion  et  cependant  Lœb,  dans  ses  travaux,  ne 
•semble  plus  tenir  compte  de  ces  considérations. 

B.  La  loi  des  équilibres  de  membrane  de 
Donnan.  —  Les  phénomènes  spécifiquement 
colloïdaux  sont  pour  I/eb  uniquement  ceux  qui  se 
rattachent  au  principe  de  l’écpiilibrc  de  Donnan. 
Pour  cet  auteur,  l’allure  colloïdale  s’applique 


seulement  aux  propriétés  suivantes  :  i”  potentiel 
de  membrane  ;  2"  pression  osmotique  ;  .f’  gonfle¬ 
ment  ;  40  forme  iiarticulière  de  viscosité  due  au 
gonflement  des  iiarticules  submicroscopiques  des 
gelées. 

Les  autres  propriétés  des  protéines  dépendent, 
d’après  Lœb,  d’actions  moléculaires  qui  se  ratta¬ 
chent  à  la  ])hysique  électronique  et  qui  sont 
communes  aux  colloïdes  et  aux  cristalloïdes. 

Rappelons  en  (jiioi  consiste  l’équilihre  de  Don¬ 
nan.  Considérons  une  solution  de  gélatine  addi¬ 
tionnée  d’acide  chlorhydrique,  introduite  dans  un 
sac  de  collodion  immergé  lui-même  dans  un  réci¬ 
pient  renfermant  de  l’eau  distillée.  A  l’intérieur 
du  sac,  le  chlorure  de  protéine  donne  des  ions  Cl 
qui  peuvent  diffuser  et  des  ions  gélatine  qui  ne 
])cuvent  traverser  la  membrane  semi-i)erméable. 

Seuls  les  ions  II  et  Cl  ])assent  librement  à 
travers  la  paroi  de  collodion  et  il  s’établit  au  bout 
d’un  certain  tcnqjs  un  équilibre  ionitiue  entre 
rintérieur  et  l’extérieur  du  sac.  La  condition  de 
cet  écjuilibre  est  (pie  le  produit  des  concenirulious 
des  ions  H  et  Cl  dans  le  liquide  extérieur  est  é^ul 
au  produit  des  mêmes  ions  éi  l’intérieur. 

L’é(iuation  de  Donnan  qui  traduit  cette  loi  est 
la  suivante  : 


X  étant  la  concentration  moléculaire  des  ions  H 
et  Cl  dans  le  li(pii(le  extérieur  ;  y  la  concentration 
des  mêmes  ions  de  l’acide  libre  dans  la  solution  de 
gélatine,  et  z  la  concentration  des  ions  combinés 
à  la  gélatine. 

L’é(pxation  de  ré(iuilibre  ionique  de  jiart  et 
d’autre  d’une  membrane  scnii-])erméable  donne 
bien  rex])ression  mathématique  des  variations 
do  jiression  osmotique,  de  potentiel  de  membrane, 
de  viscosité,  etc.  Malheureusement,  l’étude  de 
ees  propriétés  et  de  leur  loi  de  variation  ne  nous  a 
été  jusqu’ici  d’aucun  secours  pour  la  connais¬ 
sance  (les  phénomènes  de  la  vie  et  de  la  maladie. 

Lœb  prédit  (pie  le  jirincipe  de  Donnan,  en  four¬ 
nissant  la  ba.se  mathématique  et  (piantitative 
d’une  théorie  colloïdale  des  protéines,  deviendra 
l’un  des  piliers  sur  les(piels  rejiosera  la  physiologie 
moderne  ;  mais,  en  attendant  la  réalisation  de 
cette  prédiction,  nous  sommes  forcés  de  recon¬ 
naître  qu’elle  n’a  ju.squ’ici  apporté  aucun  éclair¬ 
cissement  aux  jihénomènes  vitaux. 

Il  est  jiossiblc  cejiendant  (pie  l’on  puisse  tirer 
(piehjue  profit  de  ces  recherches,  peut-être,  par 
exemple,  pour  expliquer  la  pathogénie  de  certains 
œdèmes,  mais  les  grandes  manifestations  vitales 
et  j)athologi(|ues  sont  sous  la  déiiendanec  d’autres 
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propriétés  des  colloïdes,  infiniment  plus  impor¬ 
tantes  que  celles  que  I^œb  a  envisagées. 

I/évolution  maturative  des  agrégats  micellaires, 
l’immunité  du  granule  et  l’aptitude  à  la  flocula¬ 
tion  sont  des  caractères  fondamentaux  de  la 
matière  à  l’état  colloïdal  qui  nous  ont  déjà  donné 
la  clef  d’un  nombre  considérable  de  phénomènes 
biologiques,  et  ce  sont  ces  propriétés  qui  continue¬ 
ront  à  servir  de  base,  nous  n’en  doutons  pas,  à 
l’édification  de  la  jihysiologie  et  de  la  médecine 
de  l’avenir, 


UN  NOUVEAU  TRAITEMENT  DÉ 

L’INFECTION  INTESTINALE 
COLIBACILLAIRE 

le  D'  H.  GAEHLINGER 

M^■deciu  consultant  à  Chatcl-Oiiyon. 

Dans  un  article  précédent,  nous  avons  montré 
que  l’addition  de  sulfate  de  magnésie  à  l’eau  miné¬ 
rale  de  Cliâtel-(jn3'on  prise  au  griffon  permet 
d’obtenir  dans  la  plupart  des  cas  une  évacuation 
de  la  vésicule  biliaire  et  un  véritable  drainage 
médical  des  voles  biliaires.  Nous  av'ons  sommaire¬ 
ment  montré  l’intérêt  de  cette  constatation  dans 
le  traitement  des  infections  biliaires  associées  aux 
colites. 

Or,  parmi  les  infections  intestinales,  celles  qui 
sont  les  plus  décevantes  dans  leur  thérapeutique 
sont  les  infections  coHbacillaires.  Da  cure  de  Cliâtel- 
Ouj'on  donne  parfois  de  très  heureux  résultats, 
mais  aussi  de  très  nombreux  échecs. 

Toutes  les  médications  sont  d’ailleurs  dans  le 
même  cas  et,  à  côté  de  succès  remarquables,  on 
observe  des  insuccès  tout  aussi  nets. 

Il  nous  avait  semblé  que  dans  la  permanence 
de  l’infection  colibacillaire,  la  vésicule  biliaire 
devait  jouer  un  rôle  particulièrement  important 
et  sur  lequel  on  n’insistait  pas  toujours  suffisam¬ 
ment.  I/a  bile  constitue,  nous  le  savons,  un  excel¬ 
lent  milieu  de  culture  pour  les  colibacilles  et,  à  ce 
sujet,  les  expérimentations  de  Blumenthal,  de 
Charrin  et  Roger,  de  (Mlbert,  de  Oirode,  de  Domi- 
nici,  de  Demierre  et  Abrami  sont  tout  à  fait  con¬ 
cluantes. 

Dans  ces  conditions,  les  traitements  qui  s’adres¬ 
sent  à  l’infection  intestinale  colibacillaire  sont 
inefficaces  tant  que  l’on  ne  vide  pas  systématique¬ 
ment  les  voies  biliaires. 

Tant  que  le  colibacille  reste  dans  la  vésicule,  la 
vaccination  risque  fort  d’être  inopérante,  puisque 
les  expériences  de  Mnccnt  ont  inonfré  nue  les 
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anticorps  du  sang,  bien  qu’ils  passent  par  la  bile, 
n’y  restent  pas  (Roger). 

Donc,  dans  notre  pensée,  l’évacuation  de  la 
vésicule  biliaire  par  le  procédé  que  nous  avions 
décrit  ne  pouvait  que  faciliter  la  vaccination  coli¬ 
bacillaire. 

Mais  à  quelle  vaccination  doit-on  avoir  recours? 
Devons-nous  donner  la  préférence  à  la  vaccina¬ 
tion  générale  ou  à  la  vaccination  locale? 

Nous  nous  sommes  adressé  à  la  vaccination 
locale  pour  les  raisons  suivantes.  Tout  d’abord 
la  voie  hjqjodermique  expose  à  des  réactions 
parfois  assez  vives  qu’il  est  toujours  désirable 
d’éviter.  D’autre  part,  la  colibacillose  e.st  une 
maladie  à  point  de  départ  intestinal  et  on  risque, 
en  emploj’ant  la  voie  cellulaire,  de  laisser  inuti¬ 
lisée  une  partie  importante  de  l’antigène.  lînfin 
lîesredka  a  montré  cpie  «  l’organe  ([ui  e.st  le  siège 
parfois  unique  de  l’infection  est  ordinairement 
aussi  le  lieu  d’élaboration  de  l’immunité»  (Delater). 
Des  travaux  récents,  il  résulte  que  l’immunité 
acquise  par  tout  l'organisme  dans  certaines 
maladies  se  réduit  à  l’acquisition  d’une  immunité 
locale. 

Cette  immunité  locale  est  la  seule  efficiente 
et  les  anticorjjs  humoraux  n’en  sont  que  des 
témoins  infidèles  (Delater). 

Nous  croyons  être  en  droit  de  considérer  l’in¬ 
testin  comme  le  principal  organe  réceptif  vis-à-vis 
du  colibacille.  On  nous  objectera  que  ce  microbe 
est  agressif  vis-à-vis  d’autres  organes  (reins, 
poumons,  etc.).  Cependant,  nous  pouvons  nous 
étayer  sur  l’exemple  de  microbes  de  la  même 
famille,  ceux  du  groupe  tj’phitjue  qui,  quoique 
pouvant  être  nocifs  pour  d’autres  organes,  ont 
l’intestin  comme  organe  réceptif.  Des  expériences 
de  Besredka  ont  montré  que,  dans  l’infection 
typhique,  l’intestin  est  le  seul  organe  qui  confère 
l’immunité  acquise,  indépendamment  des  réac¬ 
tions  générales  de  l’organisme. 

Dans  la  vaccination  typhique  locale,  il  s’établit 
une  véritable  barrière  intestinale  qui  semble 
constituer  une  immunité  véritable. 

S’il  était  possible  de  réaliser  cette  barrière 
intestinale  dans  l’infection  colibacillaire,  on 
pourrait  espérer  agir  favorablement  sur  les  infec¬ 
tions  à  distance  et  en  particulier  sur  l’infection 
rénale  qui  est  entretenue  par  la  continuité  de 
l’infection  à  point  de  départ  intestinal. 

Nous  avons  donc  eu  l’idée  de  chercher  à  réaliser 
la  vaccination  colibacillaire  par  un  procédé  ana¬ 
logue  à  celui  de  Besredka  dans  la  vaccination 
antitj'phique. 

Cet  auteur,  nous  le  rappelons,  a  montré  que, 
jroun’H  qu’elle  soit  ])récédée  de  bile,  l’ingestion 
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d’une  dose  de  bacilles  typhiques  même  tués 
assure  une  immunité  solide.  Pour  conférer  rininiu- 
nité,  il  faut  que  le  virus  cause  une  lésion  intesti¬ 
nale  que  permet  seule  l’absorption  de  bile.  Il 
semble  qne  la  bile  décape  le  mucus  et  supprime 
la  barrière  épithéliale. 

Donc  le  procédé  de  vaccination  colibacillaire 
consistera  à  faire  précéder  l'absorption  de  vaccin 
d’une  absorption  biliaire. 

Or,  par  notre  procédé  d’évacuation  de  la  vési¬ 
cule  biliaire,  nous  avons  le  double  avantage 
d’évacuer  au  préalable  un  réservoir  infecté  et 
d’avoir  une  bile  naturelle  qui  remplacera  avanta¬ 
geusement  la  pilule  de  bile  du  procédé  de  Besredka. 

Notre  méthode  devient  alors  la  suivante.  Paire 
absorber  le  matin  à  jeun  50  centimètres  cubes 
d’eau  de  Châtel-Ouyon  additionnée  de  7ï‘',5o 
de  sulfate  de  magnésie,  puis  vingt  minutes  aprè.s, 
ingestion  de  vaccin  colibacillaire,  suivie  de  vingt 
minutes  en  vingt  minutes  de  deux  doses  d’eau 
minérale  sans  addition  de  sulfate. 

Au  point  de  vue  vaccin,  nous  nous  sommes  servi 
au  début  de  stock-vaccins,  mais  quoicpie  les 
résultats  aient  été  assez  favorables,  nous  avons 
rapidement  donné  la  préférence  aux  auto-vaccins, 
tués  par  trois  chauffages  discontinus  à  56°.  Des 
quantités  d’auto- vaccins  ont  varié  de  10  à  20 
milliards  de  germes  par  dose  journalière.  Préci¬ 
sons  de  suite  que,  malgré  cette  cpiantité,  nous 
n'avons  jamais  observé  la  plus  petite  réaction. 

Nous  avons  appliqué  ce  traitement  dans  i.}  cas. 
Quatre  observations  sont  trop  récente.s  pour  jrer- 
mettre  des  conclusions.  Nous  donnerons  donc  le 
résumé  des  dix  premières. 

OUSEKVATION  I.  —  M,  L...,  de  Bruxt‘lle.s,  nous  est 
envoyé  p*ur  une  constipation  spasmodique  avec  infec¬ 
tion  colibacillaire  qui  date  de  deux  ans  auparavant.  Il 
présente  presque  tous  les  jours  des  poussées  thermiques 
modérées  (38°).  IyCs  urines  sont  troubles  et  cou  tiennent 
de  façon  constante  du  colibacille.  11  a  subi  divers  traite¬ 
ments  urinaires  sans  succès. 

Traité  par  un  stock-vaccin  suivant  le  mode  déent 
plus  haut,  il  absorbe  pendant  six  jours  bo  millions  de 
colibacilles  tués  par  la  chaleur  ù  100  degrés,  puis  il  fait 
la  cure  thermale  habituelle. 

L’état  général  s’améliore  avec  ime  rapidité  remar¬ 
quable,  la  température  tombe,  les  fonctions  intestinales 
deviennent  régulières  et  faciles.  I<e  malade  au  bout  de 
huit  jours  ne  présente  plus  de  température  et  déclare  que 
son  état  général  est  revenu  à  la  normale.  r<es  urines  sont 
claires,  mais  contiennent  encore  des  filaments.  I.a  cul¬ 
ture  montre  encore  la  présence  de  nombreux  colibacilles. 

Observation  II.  —  11““  (J...  a  fait  une  cure  l’année 
précédente  pour  constipation  opiniâtre  avec  colite  et 
température. 

Le  résultat  fonctionnel  a  été  bon  ;  cependant,  pendant 
l'hiver,  la  malade  a  présenté  des  douleurs  violentes  dans 


la  région  vésiculaire  pour  lesquelles  on  avait  envisagé 
l’éventualité  d’une  cure  à  Vichy.  Mlle  est  cependant 
renvoyée  à  Châtel-Ouyon  pour  chercher  une  améliora¬ 
tion  nouvelle  â  son  état  intestinal.  A  l’examen,  la  vési¬ 
cule  biliaire  est  tendue  et  douloureuse,  l’intestin  est 
modérément  contracturé.  11  n’y  a  pas  de  fièvre  régulière, 
mais  de  temps  à  autre  des  frissoiiuemeuts  avec  montée 
de  température  à  370,8  ou  38“.  Les  urines  contiennent  du 
colibacille. 

La  vaccination  buccale  est  faite  pendant  six  jours  aux 
mêmes  doses  que  dans  l’observation  précédente.  L’amé¬ 
lioration  subjective  est  rapidement  ressentie,  la  tempéra¬ 
ture  tombe  au  bout  de  quatre  jours  et  ne  remonte  plus. 
Aux  dernières  nouvelles,  la  situation  .se  maintient  très 
bonne  et  pas  une  seule  fols  dans  le  dernier  mois  la  tempé¬ 
rature  n’a  atteint  37”.  Le  dernier  examen  d’urines  n’a  plus 
montré  <le  colibacilles. 

OnsERVATloN  Iir.  —  Mbo  C...  présente  depuis  sept 
ans  une  colibacillo.se  avec  pyélonéphrite  colibacillaire. 
C’est  une  grande  constipée  spasmodique  avec  réaction 
colitlque  inten.se  qui  présente  des  troubles  digestifs 
variés,  inappétence,  digestions  extrêmement  pénibles. 
L’état  général  est  très  déficitaire  ;  la  malade,  souffrant 
sans  ce.s.se  et  très  amaigrie,  peut  à  peine  marcher  et  son 
traitement  thermal  en  est  rendu  particulièrement  diffi¬ 
cile.  I,e.s  altérations  p.sychlques  sont  très  marquées  :  il  y 
a  une  extrême  instabilité  nerveuse  avec  irritabilité  et 
crises  de  larmes  fréquentes.  La  température  est  le  plus 
souvent  normale  avec  de  temps  à  autre  des  poussées 
thermiques  à  30  ou  ^o"  (tous  les  huit  ù  dix  joiurs)  ;  les 
urines  troubles  contiennent  dn  pus  en  almudance  et  des 
colibacilles. 

Ajouton.-i  cpie  la  malade  avait  déj.à  fait  une  cure  ther¬ 
male  l’année  précédente  sans  grand  résultat  apparent. 

Nous  donnons  à  cette  malade,  pendant  trois  jours, 
20  centimètres  cubes  d’un  vaccin  colibacillaire  buccal  pré¬ 
paré  par  les  laboratoires  Carrion,  et  au  bout  de  trois  jours 
de  repos,  nous  recommençons  une  période  de  trois  jours 
de  nouvelle  vaccniation 

l’uis  le  traitement  thermal  est  continué  uonnalcmcnt. 

Au  bout  de  cinq  â  six  jours,  on  constate  que  la  palpa¬ 
tion  de  l’abdomen,  justju’alors  à  peu  près  impossible, 
devient  plus  facile,  moins  douloureuse,  mais  l’appétit 
reste  capricieux  et  les  digestions  très  pénibles.  I,a  temiié- 
rature  reste  normale,  les  urines  sont  notablement  plus 

Au  bout  de  quinze  jours,  il  y  a  une  transformation 
remarquable.  I,’appétit  est  meilleur,  les  digestions  sont  plus 
faciles,  la  palpation  de  l’abdomen  est  possible  dans  toute 
sou  étendue.  Les  forces  reviennent  progressivement  et,  à 
la  fin  de  la  cure,  la  malade  faisait  des  promenades  de  deux 
kilomètres  environ  sans  fatigue.  L’état  psychique  était 
complètement  modifié. 

Ia’S  urines  claires  eouteuaient  encore  des  filaments  et 
des  colibacilles,  inaLs  il  n’y  avait  plus  de  juis  macrosco¬ 
pique  comme  au  début.  A  l’heure  actuelle,  l’amélioration 
a  persisté,  la  constipation  a  diminué  notablement  et 
cède  à  l’huile  de  paraffine.  Les  mictions  sont  moins  fré¬ 
quentes.  11  n’y  a  plus  eu  d'accès  du  fièvre  depuis  la  vacci¬ 
nation. 

Observation  IV.  —  M*”'-'  SI...  présente  depuis  six 
mois  environ  une  diarrhée  chronique  avec  petite  fièvre 
constante  (de  37‘’,8  à  38").  A  l’examen,  ou  trouve  un 
tableau  net  de  typhlocolite.  Les  urines  renferment  du 
colibacillu  eu  abondance. 
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La  vaccination  est  faite  avec  deux  périodes  de  trois 
jours  de  vaccin  buccal  Carrion  avec  une  période  interca¬ 
laire  de  trois  joins  de  repos.  La  température  diminue 
rapidement,  mais  elle  reste  aux  environs  de  37°, 5  à  37“, 6. 
Les  selles  deviennent  normales. 

A  la  fin  de  la  cure  qui  suivit  la  vaccination,  il  restait 
encore  un  peu  de  température,  mais  il  n’y  avait  plus  de 
colibacilles  dans  les  urines.  La  température  est  d’ailleurs 
tombée  totalement  après  la  cure  et  n’est  plus  remontée. 
Les  selles  sont  norinales. 

ÜUSKRVATION  V.  —  1I““  B...  a  fait  une  cure  l’an 
dernier,  mais  cette  cure  n’a  pu  donner  de  résultat  par 
suite  de  la  présence  d’une  énorme  collection  annexielle 
qui  occupait  tout  le  petit  bassin.  Opérée  l’hiver  dernier, 
elle  revient  à  Châtcl-Ouyon  avec  une  colite  s’accompa¬ 
gnant  de  fièvre  à  peu  près  continue.  Cette  fièvre  dure 
depuis  des  années  et  a  valu  à  la  malade  d’être  considérée 
comme  bacillaire  et  d’être  soignée  pendant  deux  ans  dans 
un  sanatorium. 

A  l’examen,  on  trouve  une  typhlocolite  avec  réaction 
vésiculaire.  Le  côlon  descendant  est  spasmé.  Les  urines 
contiennent  des  colibacilles  et  des  entérocoques,  t'ne  vacci¬ 
nation  est  faite  pendant  deux  périodes  de  trois  jours 
avec  le  vaccin  coliliacillaire  Carrioii  et  l’i  ntérococcène 
à  la  dose  de  20  centimètres  cubes  cliacim.  La  températiue 
diminue,  l’état  général  s’améliore,  mais  il  persiste  de 
temps  à  autre  des  accès  fébriles. 

Devant  cette  persistance,  nous  faisons  faire  un  examen 
bactériologique  des  selles  et  des  urines  et  nous  obtenons 
le  résultat  suivant  :  Dans  les  selles,  prédominance  du  coli¬ 
bacille  dans  la  proportion  de  70  p.  100,  assez  nombreux 
entérocoques.  Dans  les  urines,  nombreuses  colonies  de 
colibacilles  et  d’entérocoques. 

Nous  décidons  donc  de  recommencer  la  vaccination 
avec  un  auto-vaccin  mixte,  entérocoque  et  colibacille. 
Nous  ordonnons  cet  autovaccin  à  la  dose  de  20  centimètres 
cubes  par  jour  pendant  cinq  joius.  L’état  général  s’amé¬ 
liore  alors  beaucoup  plus  franchement  et  la  température 
devient  normale. 

Huit  jours  après  celte  vaccination,  l’examen  des  selles 
et  des  urines  donnait  le  résultat  suivant:  Colibacille  dans 
la  proportion  de  .jo  p.  100  dans  les  selles  ;  dans  les  urines, 
disparition  des  entérocoques,  mais  persistance  des  coli¬ 
bacilles.  Aux  dernières  nouvelles,  la  guérûon  semble 
complète. 

(JnsKHVATioN  VI.  —  M“o  L...  a  fait  une  cure  thermale 
à  Châtel-Ouyon  l’année  précédente  pour  typhlocolite. 
ICIle  a  semblé  nettement  améliorée,  mais  iiendaut 
riiiver,  le  réveil  des  douleurs  dans  la  région  droite  a 
obligé  de  pratiquer  une  appendicectomie. 

Elle  revient  avec  des  phénomènes  de  typhlocolite 
s’acconijiagnant  de  fièvre  continue.  L’examen  des  luines 
ne  montre  pas  de  colibacilles,  mais  à  l’examen  des  selles, 
on  trouve  une  flore  prédominante  de  colibacilles  dans  la 
proiKjrtiou  de  80  p.  100  et  20  p.  loo  de  b.âtonnets  du  tj-pe 
Protcus, 

La  vaccination  est  commencée  avec  le  vaccin  Carrion, 
mais  il  ne  se  produit  aucune  amélioration  de  la  tempéra¬ 
ture,  ni  de  l’état  général.  ITu  nouvel  examen  des  selles  ne 
montre  aucune  modification  de  la  formule  bactériologique. 

Nous  demandons  au  laboratoire  de  faire  un  autovaccin 
colibacillaire  qui  est  donné  à  la  dose  de  20  centimètres 
cubes  pendant  huit  jours. 

La  température  ne  se  modifie  pas,  mais  l’état  général 
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devient  meilleur  avec  diminution  des  symptômes  toxiques 
(éruptions,  migraines).  L’examen  des  selles  pratiqué  à 
ce  moment  donne  le  résultat  suivant  :  les  cultures  sont 
peu  abondantes,  on  note  quelques  colonies  de  coli¬ 
bacilles  en  proportion  normale  —  40  p.  100  environ. 

OnSKRVATloN  VII.  -  Mmo  M...  a  fait  une  cure  l’année 
dernière  pour  syndrome  biliocolitique  s’accompagnant 
de  fièvre  journalière.  Elle  revient  améliorée  au  point  de 
vue  douleurs,  mais  continue  à  présenter  de  la  fièvre 
vespérale  avec  frissons  et  malaises.  L’examen  des  urines 
ne  montre  pas  de  colibacilles.  I,a  culture  des  selles  montre 
des  colonies  luxuriantes  et  constituées  par  une  nappe 
confluente  de  Proteus  englobant  de  nombreuses  colonies 
de  colibacilles. 

Sous  l’influence  de  l’autovaccin  buccal  donné  pendant 
six  jours  la  fièvre  tombe,  l’état  général  s’améliore. 

Huit  jours  après  les  cultures  des  selles  .sont  beaucoup 
moins  abondantes  et  en  proportion  sensiblement  nor- 

Depuis,  l’amélioration  s’est  encore  accentuée  et,  aux 
dernières  nouvelles,  la  malade  n’a  plus  ni  température,  ni 
frissons.  Les  fonctions  intestinales  sont  sensiblement 
normales. 

ÜJBSERI'ATION  VllI.  —  Capitaine  (î...  présente  depuis 
huit  ans  une  paracolibacillose  qui  lui  a  donné  des  acci¬ 
dents  multiples  (rénaux,  pulmonaires,  testiculaires).  Il 
présente  au  début  de  sa  cure  ime  constipation  spasmo¬ 
dique  avec  des  phénomènes  de  cystite  intense.  En  outre, 
il  se  plaint  d’accès  fébriles  survenant  toutes  les  après- 
midi  et  s’accompagnant  de  dépression  marquée.  L’examen 
des  urines  montre  la  présence  à  l’état  pur  de  très  nom¬ 
breuses  colonies  de  paracolibacille. 

Sous  l’influence  de  l’autovaccin,  l’état  général  et  les 
fonctions  intestinales  s'améliorent  rapidement.  Aux  der¬ 
nières  nouvelles,  il  n’y  a  plus  de  fièvre,  les  urines  sont  très 
éclaircies  avec  quelques  filaments.  Les  symptômes  uri¬ 
naires  s’améliorent  de  jour  eu  jour 

Observation  IX.  —  Jlnu'  N...  présente  depuis  plus  de 
quinze  ans  une  colibacillurie  associée  à  une  constipation 
spasmodique.  Les  accès  fébriles  autrefois  fréquents 
n’ont  plus  aucune  régularité,  mais  s’accompagnent  de 
perte  des  forces  et  de  troubles  de  la  voix.  L'examen  des 
urines  montre  une  très  grande  quantité  de  colibacilles. 
La  culture  des  selles  décèle  une  flore  très  abondante 
constituée  presque  uniquement  par  du  colibacille.  Sous 
l’influence  de  la  vaccination  buccale  et  de  la  cure  ther¬ 
male,  il  se  produit  la  même  amélioration  que  dans  les 
observations  précédentes  et  en  fin  de  cure,  alors  que  les 
urines  contenaient  encore  des  colibacilles,  l’examen  des 
selles  montrait  une  flore  peu  abondante  avec  40  p,  100 
de  colibacilles. 

Observation  X.  —  lVI“c  E...  présente  depuis  plusieurs 
mois  de  l’amaigrissement  avec  fièvre  continue  variant 
de  37“,6  à  380.  C’est  ime  colitique,  constipée  ancienne 
chez  qui  un  examen  radiologique  antérieur  a  montré  un 
diverticule  de  la  deuxième  portion  du  duodénum. 

L’examen  bactériologique  des  urines  est  négatif.  Par 
coutie,  à  l’analyse  des  selles,  un  constate  la  présence  en 
quantité  considérable  de  kystes  de  lamblias  et,  au  point  de 
vue  bactériologique,  on  obtient  une  culture  pure  de  coli¬ 
bacilles. 

Le  diagnostic  de  lambliose  avec  infection  colibacillaire 
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dtant  posé,  un  vaccin  colibacillaire  est  préparé  et,  pendant 
ce  temps,  le  traitement  de  la  lambliose  est  commencé  à 
l’aide  du  stovarsol. 

Le  cinquième  jour  de  ce  traitement,  la  température 
augmente  et  le  stovarsol  est  suspendu.  Le  sixième  jour, 
la  fièvre  monte  à  39“, 4,  s’accompagnant  de  frissons  vio¬ 
lents,  de  douleurs  lombaires  très  intenses,  d’envies  fré¬ 
quentes  d’miner,  de  douleurs  gravatlves  dans  la  t?tc 
avec  trouble»  de  la  vue. 

Nous  pos(>ns  alors  le  diagnostic  de  septicémie  coli- 
bac'llaire  et.  tout  en  envoyant  au  laboratoire  les  urines 
prélevées  as-îptiquement,  nous  décidons  de  commencer 
dès  le  lendemain  la  vaccination  buccale. 

I<e  premier  jour,  le  tableau  reste  semblable,  mais  le 
second  jour  la  température  diminue  légèrement  (380,4) 
pour  descendre  rapidement  les  joiurs  suivants.  I^a  dose 
de  vaccin,  de  10  milliards  les  trois  premiers  jours,  fut 
portée  à  20  milliards  les  jours  suivants. 

L’examen  des  urines  ayant  montré  une  surabondance 
de  gemaes,  véritable  bouillie  microbienne  constituée  par 
des  coll  et  du  staphylocoque  doré,  nous  demandâmes 
nu  laboratoire  de  faire  im  autovaccin  avec  ces  deux 
e.spèces  microbiennes,  et  cet  autovaccin  nouveau  fut 
donné  en  remplacement  du  premier  à  partir  du  cinquième 
jour.  La  vaccination  fut  continuée  jusqu’au  dixième  jour. 
L'amélioration  fut  dès  lors  rapide  et,  à  part  mi  incident 
lié  au  diverticule,  la  convalescence  se  fit  facilement. 

La  température  est  à  l’heure  actuelle  sensiblement 
normale.  Les  urines  ne  montrent  plus  de  microbes  à  la 
cultme,  la  flore  bactérieime  des  selles  est  redevenue 
normale.  Résultat  maintenu  aux  dernières  nouvelles. 

Iv’étudede  ces  dix  observations  montre  que,  sous 
l’influence  de  la  vaccination  buccale  associée  à 
la  cure  de  Châtel-Guyon,  il  se  produit  une  modi¬ 
fication  considérable  de  l'état  général,  de  la 
température  et  des  s3'Tnptômes  d’ordre  infectieux. 

Les  résultats  obtenus  sont  incontestablement 
meilleurs  avec  les  autovaccins  qu’avec  les  stock- 
vaccins. 

Il  est  intéressant  de  constater,  malgré  l’amélio¬ 
ration  considérable  et  rapide  de  la  flore  intesti¬ 
nale,  la  persistance  des  colibacilles  des  urines 
dans  la  plupart  de  nos  obser\mtions,  surtout  quand 
l’infection  colibacillaire  est  ancienne. 

IvC  fait  n’a  rien  d’étonnant,  les  colibacilles 
étant  fixés  dans  le  rein  depuis  des  années.  Kn 
admettant  que  l’absence  de  réinfection  soit 
réalisée  par  notre  procédé,  la  .stérilisation  uri¬ 
naire  doit  être  fort  longue. 

Ce  n’est  donc  que  plus  tard  que' l’on  pourra 
juger  la  méthode  au  point  de  vue  urinaire. 
Cependant,  outre  l’amélioration  macroscopique 
du  côté  des  urines  (éclaircissement,  disparition  du 
pus),  nos  malades  insistent  sur  l’amélioration 
progressive  et  continue  qu’ils  observent  au  point 
de  vue  des  s^’mptômes. 

ly’obsen’ation  X  est  particulièrement  intéres¬ 
sante,  parce  qu’elle  montre  la  rapidité  de  l’action 
du  vaccin  buccal  dans  une  sept'  émie  à  allure 


grave  et  s’accompagnant  de  phénomènes  généraux 
intenses. 

Le  petit  nombre  de  nos  observations  et  surtout 
leur  peu  d’ancienneté  ne  permettent  pas  de  poser 
une  conclusion  définitive.  Cependant  il  semble 
permis  d’espérer  que  la  vaccination  buccale, 
associée  à  la  cure  thermale  de  Châtel-Gujun, 
méthode  simple  et  ne  donnant  jamais  lieu  à 
aucune  réaction,  sera  susceptible  de  donner  des 
résultats  favorables  dans  ces  infections  intesti¬ 
nales  chroniques  et  fébriles  qui,  par  leur  persis¬ 
tance,  lassent  parfois  toutes  les  thérapeutiques. 
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LUXATION  CONGÉNITALE 
DE  LA  HANCHE 

le  D'  L.  DIEULAFÉ 

Profcfwiir  à  la  Faculté  de  médedue  de  Toulouse. 

IvC  mécanisme  du  traitement  de  la  luxation 
congénitale  de  la  hanche  par  la  méthode,  mainte¬ 
nant  si  répandue  et  si  unanimement  adoi)tée,  des 
appareils  plâtrés  contenant  le  membre  en  une 
série  d’attitudes,  se  lie  très  directement  aux  phéno¬ 
mènes  de  l’adaptation  fonctionnelle  de  l’arehi- 
teeture  du  tissu  osseux. 

On  sait  comme  le  tissu  osseux,  dans  sa  complexité 
de  disposition,  répond  à  des  besoins  fouctionueLs  ; 
on  sait  aussi  comme  dans  divers  états  patholo¬ 
giques,  â  travers  même  les  lésions,  il  continue  à 
s’orienter  jiar  un  besoin  d’adaptation  fonction¬ 
nelle. 

Dans  le  Paris  médical  {26  mai  1923)  j’ai  montré 
comment,  en  certains  états,  c’est  le  dispositif 
architectural  des  os  qui,  dirigé  par  un  besoin 
fonctionnel,  est  le  guide  de  diverses  lésions  trau¬ 
matiques  et  comment,  dans  certains  faits  patho¬ 
logiques,  l’os  se  trouve  architecturé  pair  un  pro¬ 
cessus  qui  répond  toujours  aux  nécessités  de 
l’adaptation  fonctionnelle. 

Id,  le  processus  de  restauration  structurale 
sera  provocpié  par  des  manœuvres  qui  inciteront 
les  éléments  ossificateurs  â  réaliser  les  conditions 
de  la  réadaptation  anatomique. 

Les  enfants  que,  depuis  i8q8,  on  guérit  des 
luxations  congénitales  par  la  méthode  orthopé¬ 
dique'  sont  légion  ;  beaucoup  ont  pu  longuement 
être  suivis  par  laiméthode  radiographique  ;  les 
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épreuves  montrent  comment  le  travail  d’ostéo¬ 
genèse  a  réadapté  les  surfaces  articulaires  à  leur 
fonction,  a  remodelé  l’articulation  en  une  forme 
plus  ou  moins  voisine  de  l’état  anatomique  nor¬ 
mal. 

Çà  et  là,  quelques  documents  ont  pu  être  re¬ 
cueillis  à  l’autopsie  d’enfants  qui  étaient  des  luxés 
guéris  et  chez  qui  la  maladie  intercurrente  qui  les 
a  enlevés  était  siUA^enue  plus  ou  moins  tardive¬ 
ment  après  la  période  du  traitement  orthopédiciue. 

Muller  a  examiné  une  fillette  de  deux  ans  et 
demi,  décédée  six  semaines  après  la  réduction 
de  la  hanche  droite,  et  constaté  l’agrandissement 
du  cotyle,  la  régularisation  de  sa  surface  et  son 
adaptation  au  contour  de  la  tête  fémorale,  ha 
capsule  est  rétractée  et  les  plis  ainsi  formés  sont 
très  solidement  adhérents  entre  eux. 

Nové-J  o.sseraiid  a  présenté  à  la  Société  anato¬ 
mique  une  pièce  concernant  une  fillette  de  quatre 
ans  et  demi  dont  le  traitement  était  terminé 
depuis  quatre  mois  ;  le  cotyle  a  une  forme  et 
des  dimensions  normales  :  il  est  moins  profond 
que  celui  du  côté  sain,  son  fond  est  mince,  lisse, 
poli  ;  un  fibro-cartilage,  bourrelet  cotyloïdien, 
à  peine  moins  fort  que  celui  du  côté  sain,  a  une  dis¬ 
position  nonnale,  se  modèle  bien  exactement  sur 
la  tête  ;  la  tête  fémorale  est  de  forme  normale, 
il  n’y  a  pas  d’insertion  pour  le  ligament  rond 
qui  n’existe  pas,  le  cartilage  d’encroûtement  est 
normal  ;  la  seule  particularité  e.st  une  tendance 
à  la  surélévation  de  la  région  du  pôle  et  à  l’aug¬ 
mentation  de  son  volume  par  rapport  au  côté  sain, 
ha  capsule  articulaire  a  sa  fonne  générale  de 
manchon  tendu  du  bassin  au  col  fémoral  ;  ses 
insertions  sont  normales  ;  sur  sa  face  antérieure 
se  trouve  une  bandelette  qui  représente  le  liga¬ 
ment  de  Bertin  et  en  dedans  de  laquelle  se  trouve 
le  seul  point  de  la  capsule  qui  soit  aminci.  Il 
s’agit  d’une  articulation  reconstituée  dans  son 
ensemble,  selon  un  type  normal. 

D’après  les  observations  radiographiques  de 
Weber,  les  premières  modifications  osseuses  appa¬ 
raissent  de  trois  à  dix  mois  après  le  traitement  ; 
il  se  fait  une  prolifération  dunoyau  d’ossification  de 
l’iléon,  grâce  à  laquelle  le  toit  du  cotyle  se  reforme, 
mais  d’une  manière  très  lente  et  souvent  d’une 
façon  incomplète  ;  les  modifications  des  parties 
molles  prennent  une  grande  pari  dans  la  conten¬ 
tion  de  l’articulation  nouvelle. 

En  présence  de  faits  nécropsiques  très  rares, 
on  ne  peut  juger  que  d’après  l’évolution  des 
images  radiographiques  :  cette  évolution  est  inté¬ 
ressante.  Que  l’on  veuille  bien  examiner  avec 
soin  des  séries  d’épreuves  espacées  dans  le  temps, 
et  on  verra,  ainsi  (jiie  je  l’ai  constaté  moi-même. 
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qu’à  la  longue,  la  partie  supérieure  du  cotyle 
se  creuse,  la  cavité  articulaire  devient  concave, 
se  courbe,  est  arrondie,  son  bord  s’amincit, 
s’avance  pour  former  un  toit  et  pour  emboîter 
la  tête  à  la  manière  du  cotyle  normal  ;  c’est  long  ; 
ce  n’est  qu’après  plusieurs  années  que  le  proces¬ 
sus  est  complet.  Sur  des  enfants  radiographiés 
cinq  ans,  huit  ans,  dix  ans  après  la  fin  du  traite¬ 
ment,  on  trouve  des  articulations  tout  à  fait  nor¬ 
males  comme  forme  et  comme  profondeur.  ■ 

Incité  par  la  pression  de  la  tête  fémorale,  le 
cartilage  en  Y  fournit  les  éléments  de  l’ossifica¬ 
tion  et  celle-ci,  guidée  par  une  tête  remise  en 
bonne  place,  évolue  de  manière  à  corriger  les 
défectuo.sités  primitives,  à  édifier  du  tissu  osseux 
dans  le  sens  exigé  par  les  nécessités  d’adaptation 
fonctionnelle.  Et  c’est  pour  cela  qu’un  incitus 
est  nécessaire,  que  la  pression  de  la  tête  est  indis¬ 
pensable,  '  que  la  mise  en  bonne  position  de  cette 
tête  est  un  facteur  de  travail  ostéogénique,  que 
tous  ces  éléments  qui  se  retrouvent  dans  les  moda¬ 
lités  techniques  d’un  traitement  que  l’on  croirait 
empirique  se  rassemblent  pour  étayer  une  mé¬ 
thode  dont  chaque  temps,  dont  chaque  phase, 
prend  une  place  nécessaire  dans  un  complexus 
de  mécanique  restauratrice. 

Et  c’est  ainsi  qu’il  ne  faut  pas,  comme  çertains 
auteurs  dans  la  critique  des  divers  procédés  mis 
en  pratique,  dire  que  les  faits  relatifs  à  la  lenteur 
ou  à  l’insuffisance  de  la  reconstitution  osseuse 
infirment  la  valeur  de  manœuvres  telles  que  la 
pression  de  la  tête  fémorale  et  le  taraudage  du 
cotyle  par  cette  pression. 

Dans  la  compréhension  de  la  méthode  théra¬ 
peutique  à  mettre  en  œuvre,  il  faut  considérer 
l’état  même  des  lésions  à  corriger  et  les  moyens 
par  lesquels  cette  correction  pourra  être  obtenue  ; 
la  variation  des  lésions  doit  autoriser  des  varia¬ 
tions  dans  les  moyens,  mais  le  fond  même  de 
l’action  des  éléments  mis  en  présence,  lui,  ne 
varie  pas. 

Il  s’agit  de  rétablir  l’équilibre  dans  des  hanches 
imthologiques  ;  on  ne  peut  pas  compter  que  sur 
des  éléments  normaux  pour  atteindre  ce  but, 
il  faut  compter  aussi  sur  certains  éléments  mal¬ 
formés.  Dans  hétat  respectif  des  lésions  se  trou- 
V'ent  des  éléments  anatomiques  qui,  en  s’oppo¬ 
sant,  acquièrent  la  valeur  d’agents  thérapeutiques  ; 
si  les  éléments  pathologiques  dans  une  hanche 
luxée  étaient  tous  en  défaveur  de  l’action  de  redres¬ 
sement,  on  n’enregistrerait  pas  si  souvent,  si 
communément,  des  résultats  si  heureux. 

Rétablir  la  coaptation  des  surfaces  articulaires 
chez  un  tout  petit  nouveau-né  où  les  ligaments 
aus.si  bien  que  les  muscles  sont  lâchement  mal- 
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léables,  n’est  pas  une  difficulté,  mais  créer  le 
travail  réactionnel  qui  organisera,  qui  architec- 
turera  une  articulation  se  dirigeant  vers  le  type 
normal  est  loin  d’être  une  réalisation  fatale. 

I,es  rétractions  fibreuses  et  musculaires  qui, 
chacune  dans  des  sens  variés,  entretiennent  un 
obstacle  réductionnel,  mettent  les  surfaces  re- 
coaptées  dans  un  état  dépréssions  réciproques, 
et  c’est  dans  ces  conditions  qu’on  voit  éclore 
l’ensemble  de  phénomènes  d’adaptation  qui  mène¬ 
ront  à  la  réfection  anatomique  de  l’articulation. 

Il  serait  puéril  de  croire  que  le  diagnostic 
précoce  de  la  luxation  et  la  mise  précoce  de  l’en¬ 
fant,  avant  même  les  essais  de  marche,  en  une 
simplé  immobilisation,  lui  assureraient  la  guéri¬ 
son.  Quel  que  soit  son  âge,  l’enfant  ne  sera  guéri 
que  si  les  éléments  articulaires  passent  par  les 
diverses  phases  qui  doivent  nécessairement  s’en¬ 
chaîner  pour  inciter  les  processus  de  restauration 
articulaire.  I^’ensemble  de  ces  diverses  phases 
de  traitement  a  établi  empiriquement  une  mé¬ 
thode  thérapeutique. 

Avoir  trop  de  facilités,  agir  trop  prématurément, 
abréger  la  durée  du  traitement,  simplifier  la 
série  des  attitudes,  tout  cela  ne  peut  qu’amener 
des  édifications  anatomiques  incomplètes  et 
vouer  à  l’insuccès.  Les  cas  les  plus  simples  ne  sont 
pas  toujours  ceux  qui  guérissent  le  mieux  :  j’ai 
enregistré  mes  plus  beaux  succès  fonctionnels 
avec  des  cas  si  complexes  qu’ils  étaient  jugés 
inopérables. 

Le  travail  d’adaptation  arcliitecturale  du  tissu 
osseux  et  de  reconstitution  capsulaire  du  tissu 
ligamenteux  n’est  assuré  que  lentement,  à  une 
période  où  le  travail  d’ostéogenèse  n’est  pas  perdu, 
n’est  pas  noyé  dans  de  trop  abondantes  masses 
de  tissu  enchondral  et  où,  par  conséquent,  il  n’y 
a  plus  trop  de  malléabilité  dans  l’état  des  os 
mis  en  présence. 

Les  lésions  à  corriger.  ■ —  Si,  faisant  par 
la  radiographie  un  diagnostic  précoce  de  luxation 
congénitale,  on  observe  les  lésions,  on  assiste  à 
une  série  de  modifications  dans  l’état  du  sque¬ 
lette  qui  fait  prévoir  l’existence  d’une  malfor¬ 
mation  qui  ne  se  complétera  que  plus  tard. 

Ordinairement,  c’est  la  marche  qui  révèle  cette 
malformation  ;  le  diagnostic  clinique  peut  être 
hésitant  dans  certains  cas,  l’examen  radiogra- 
jffiique  le  complète. 

Le  fait  que  le  déplacement  des  surfaces  fémo¬ 
rale  et  cotyloïdienne,  l’une  par  rapport  à  l’autre, 
ne  se  marque  pas  avec  évidence  sur  la  radiogra¬ 
phie  ne  doit  pas  faire  abandonner  le  diagnostic 
(le  luxation  congénitale  ;  ces  surfaces  encore  non 


déplacées  sont  déjà  modifiées  dans  leur  forme  et, 
à  l’écartement  anormal  des  os  l’un  de  l’autre, 
on  prévoit  des  modifications  capsulaires. 

Les  déformations  portent  la  marque  d’une  dévia¬ 
tion  dans  le  processus  d’ossification. 

Les  déformations  de  la  tête  ne  vont  jamais 
jusqu’à  l’atrophie  complète  ;  plus  ou  moins  apla¬ 
tie  transversalement,  allant  jusqu’à  présenter 
une  forme  conique,  dans  tous  les  cas  par  son 
volume,  elle  échappe  à  la  cavité  cotyloïde  et  se 
déplace  plus  ou  moins  tôt,  plus  ou  moins  vite. 

Dans  l’ensemble,  c’est  la  cavité  atrophiée 
qui  est  insuffisante  à  retenir  la  tête.  Cette  tête 
est  portée  par  un  col,  lui  aussi  très  variable; 
fréciuemment,  le  col  se  dresse  sur  le  prolongement 
de  la  diaphyse,  se  met  en  coxa  valga,  mais  on  voit 
aussi  la  position  inverse  en  coxa  vara.  Il  est  sou¬ 
vent  raccourci,  se  rapprochant  comme  aspect 
du  col  anatomi(iuc  de  l’huménis.  Il  présente  aussi 
des  modifications  dans  le  sens  de  la  déclinaison, 
se  met  en  antéversion,  intercepte  avec  l’axe  pas¬ 
sant  par  les  condyles  fémoraux  un  angle  qui  peut 
atteindre  et  même  dépasser  90°.  Hoffa,  Fried- 
lander.  Le  Damany  admettent  (jue  cette  défor¬ 
mation  est  congénitale  ;  pour  vSchede  et  Lange, 
elle  serait  acquise,  mais  I^e  Damany  a  bien  montré 
comment  elle  se  rattachait  à  la  pathogénie  de  la 
malformation  des  luxés. 

L’altération  du  bourrelet  cotyloïdien  et  de  la 
capsule  a  été  bien  obser\^ée  par  Lorenz,  Parize, 
Lockwood,  Bar  et  Casitru,  Nové-Josserand. 

La  partie  postérieure  du  bourrelet  s’atrophie 
et,  en  cas  de  lésions  exagérées  anciennes  où 
existe  un  néocotyle  au-dessus  de  la  surface  coty¬ 
loïdienne  aplanie,  cette  partie  du  bourrelet  s’étale 
dans  le  néocotyle. 

La  capsule  est  allongée  en  haut  et  en  arrière, 
conserv'ée  en  av’ant  sous  forme  de  ligament  eu  Y. 
Sur  le  fémur,  elle  s’insère  quasi  nomialement 
autour  du  col  anatomique  ;  sur  le  bassin,  elle  a 
des  insertions  normales  en  avant,  mais  en  arrière 
sa  ligne  de  jonction  à  l’os  remonte  au  pourtour 
du  néocotyle.  Mais,  tardivement,  cette  capsule 
se  rétracte  et  contracte  des  adhérences  avec 
l’ancien  cotyle,  réduisant  les  dimensions  du 
manchon  (Nové-Josserand). 

Cette  rétraction  peut  produire  la  forme  en 
sablier  qui  met  obstacle  à  la  réduction. 

Le  ligament  rond  peut  faire  défaut  ou  bien  être 
tiraillé,  amùici,  allongé. 

La  méthode  orthopédique  mise  en  usage.  — 
Je  suis  né  aux  choses  chirurgicales  à  une  époejne 
où  l’on  était  déçu  par  toutes  les  tentatives  de 
traitement  de  la  hanche  congénitalement  luxée. 
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et  je  pouvais  répéter  avec  mes  maîtres  le  mot  de 
DupUAdren,  qui  qualifiait  cette  alïectiou  «  d’o])- 
probre  tle  la  chirurgie  ».  Humbert  et  J  accjuier, 
puis  lîradfort,  Volkinanii,  Mickulicz,  Paci  avaient 
essayé,  eu  combinant  l’extension  continue  avec 
des  manœuvres  de  réduction,  d’améliorer  la 
mai  che  des  petits  luxés.  Il  est  aisé  de  comprendre, 
ma;  ntenant  que  l’on  est  fixé  sur  le  mécanisme 
de  la  reconstitution  anatomiepte,  pourtpioi  ils 
n'a  raient  que  des  échecs  on  de  médiocres  résul¬ 
tats  . 

I  es  méthodes  sanglantes  avec  (luérin,  Iloffa, 
Loienz  s’attaquaient  directement  aux  lé.sions  : 
par  des  décollements  tçndino-musculeux  et  capsu¬ 
laires,  on  reposait  la  tête  en  regard  du  cotyle  et 
on  creusait  ce  cotyle  à  l’aide  d’instruments  ; 
la  position  d’extension  assurait  la  coaptation  des 
surfaces  ;  ces  opérations  étaient  graves,  leurs 
résultats  malencontreux  ;  dans  les  cas  les  plus 
favorables  on  créait  une  ankylosé.  Ce  résultat 
était  presque  fatal,  imisque  le  liremier  effet  du 
creusement  cotyloïdien  était  de  supprimer  le 
cartilage  d’encroûtement. 

Depuis,  De  Damany  a  démontré  jiar  des  expé¬ 
riences  sur  le  lapin  que  la  cavité  cotyloïde,  ta¬ 
raudée,  creusée,  apjirofondie,  se  reconstituait 
sous  forme  de  surfaces  irrégulières,  bosselées 
ejui,  frottant  contre  la  tête  fémorale,  en  altéraient 
le  cartilage,  la  parsemaient  de  dépressions  et  de 
saillies  ;  il  créait  ainsi  une  sorte  d’arthrite  sèche 
dont  l’animal  souffrait.  Ces  simples  constatations 
nous  expliquent  pourcpioi  le  traitement  chirur¬ 
gical  a  dû  être  abandonné. 

I,e  procédé  opératoire  de  .Schede  a  été  voué  aux 
mêmes  insuccès  et  il  constituait  un  grave  trau¬ 
matisme  ;  cet  auteur,  après  avoir  ramené  la  tête 
fémorale  en  regard  du  cotjde,  l’y  maintient  en 
rotation  interne  et  fixe  les  parties  dans  la  position 
obtenue  par  une  cheville  d’acier  dorée  (jui,  trans¬ 
fixant  le  trochanter;  le  col,  la  tête,  va  s’enfoncer 
dans  l’os  iliaque.  Ivn  outre,  il  ramène  le  genou 
en  bonne  position  jiar  une  ostéotomie  sus-condy- 
lienne  du  fémur. 

Des  premières  tentatives  suivies  de  résultats 
favorables  furent  celles  de  I/orenz,  qui,  de  1895 
à  1898,  étudia  et  mit  à  point  une  méthode  (jui 
reste  la  base  de  tous  les  traitements  orthopédiipies 
actuels  :  la  révolution  introduite  fut  le  maintien 
prolongé  du  membre  en  demi-flexion  et  abduc¬ 
tion  forcée  ajirès  qu’il  avait  réalisé  la  réduction. 
D’enfant  fixé  dans  cette  iiosition  par  un  appareil 
plâtré  était,  malgré  l’incommodité  de  son  atti¬ 
tude,  autorisé  à  marcher  ;  la  pression  du  fémur 
contre  le  cotyle  favorisait  le  creusement  de  cette 
cavité  et  était,  par  suite,  un  élément  de  succès. 
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D’appareil  doit  laisser  le  genou  et  la  jambe  libres  ; 
l’enfant  peut  se  chausser  pour  marcher  ;  en  cas 
de  luxation  unilatérale,  du  côté  opéré,  pour  allon¬ 
ger  la  jambe,  on  met  une  chaussure  spéciale 
surélevée  ;  le  genou  est  soigneusement  mobilisé. 
Da  durée  d’immobilité  dans  ce  premier  appareil 
est  de  cimi  à  six  mois  ;  après  cette  période,  on 
enlève  l’appareil  et  011  en  applique  un  second  qui 
immobilise  la  cui.sse  en  abduction  moyenne  et 
en  état  de  rotation  indifférente,  mais  plutôt  en 
rotation  externe  ;  cet  appareil  est  conservé  jien- 
dant  trois  ou  quatre  mois.  Un  troisième  appareil 
corrige  conqflètement  l’abduction  et  maintient 
le  membre  en  rectitude  pendant  trois  mois  de 
plus. 

Dans  certains  cas,  lorstiuo  Dorenz  a  l’impression 
(pic  le  maintien  du  membre  e.st  solide  après  le 
premier  appareil,  il  va  directement  à  la  troisième 
jiosition. 

Toutes  les  manœuvres  de  réduction,  change¬ 
ments  de  position  et  application  des  appareils 
se  font  sous  l’ane.sthésie  chloroformitpie. 

Ajirès  1898,  cette  méthode  peu  â  peu,  d’abord 
lentement,  a  été  connue  et  suivie.  Des  divers  au¬ 
teurs,  tout  en  l’adoptant,  lui  ont  fait  subir  quelques 
modifications.  C’est  ainsi  que  Hrun,  considérant 
(pie  la  marche  précoce,  loin  de  favoriser  la  taraii- 
dage  de  la  cavité  cotyloïde,  a  pour  conséquence 
de  déplacer  la  tête  fémorale  réduite,  controuve 
la  théorie  de  la  charge  fonctionnelle  de  Dorenz 
et  maintient  l’enfant  au  reiios  dans  un  premier 
apjiareil. 

Pour  Hrun,  ce  qui  permet  de  consolider  une 
réduction,  c’est  l’ensemble  des  modifications  arti¬ 
culaires  qui  résultent  de  la  réaction  inflammatoire 
(pii  fait  suite  aux  maïueiivres  de  réduction  ; 
pour  tirer  jiarti  de  ces  ])héuomènes  réactionnels, 
il  conseille  une  immobilisation  rigoureuse  et  pro¬ 
longée  et  fait  passer  le  membre  par  trois  positions 
maintenues  chacune  dans  un  appareil  plâtré  : 
1°  abduction  et  rotation  externe  ;  2°  abduction 
mo\'eime  et  rotation  interne  ;  3°  rectitude.  Des 
aiipareils  engainent  la  cuisse  et  toute  la  jambe, 
ne  laissant  libre  que  le  pied. 

Redard  raccourcit  la  durée  du  traitement  : 
le  membre  étant  placé  en  abduction,  il  dirige 
le  fémur  tantêit  en  rotation  interne,  tantôt  en 
rotation  externe  ;  il  engaine  le  membre  jusqu’au 
l)ied  et  pennet  la  marche  précoce. 

Xové-J  osserand  insiste  pour  ipie  le  membre, 
dans  la  position  d’abduction  variant  entre  50“ 
et  90",  soit,  dès  le  début,  mis  en  rotation  interne. 

J  udet  agit  avec  un  seul  appareil  d’une  durée  de 
cinq  à  six  mois,  qui  place  le  membre  en  flexion 
â  90“,  abduction  à  45“  et  rotation  interne. 
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GhiUini,  Calot,  Le  Damany  tiennent  compte 
de  la  torsion  du  fémur  dans  l'exécution  des  appa¬ 
reils  de  contention. 

Calot  place  deux  appareils  plâtrés  pendant  une 
durée  de  deux  mois  et  demi  chacun  ;  les  appareils 
vont  de  l’ombilic  aux  orteils  :  la  première  posi¬ 
tion  comporte  70“  de  flexion,  70°  d’abduction, 
oo  de  rotation  au  niveau  de  la  cuisse  ;  la  jambe  est 
fléchie  à  90°  ou  100°  sur  la  cuisse  et  le  pied  est 
ramené  en  dedans,  le  bord  interne  étant  en  haut  ; 
dans  la  deuxième  position,  la  cuisse  et  la  jambe 
sont  ramenées  en  extension,  la  cuisse  ne  présente 
qu’une  flexion  de  150,  l’abduction  est  diminuée 
et  portée  à  30  et  35°,  la  cuisse  est  portée  en  rota¬ 
tion  interne  de  55°  à  60°. 

Le  Damany,  dans  la  première  position,  met  le 
membre  en  flexion  à  90°,  abduction  à  90°,  et 
rotation  indifférente  ;  l’appareil  plâtré  descend 
jusqu’à  mi-jambe.  Après  trois  mois,  un  nouvel 
appareil  est  placé  ;  celui-ci  maintient  encore  le 
membre  en  flexion  et  abduction,  mais  il  est  cons¬ 
truit  spécialement  pour  être  articulé,  grâce  à  des 
tiges  métalliques,  et  permettre  la  mobilisation 
de  la  hanche  et  la  détorsion  du  fémur  ;  l’âge  de 
l’enfant  règle  la  durée  de  cette  deuxième  période, 
qui  peut  varier  de  quatre  à  six  mois. 

I^e  Damany  montre  l’importance  de  l’abduction 
pour  obtenir  la  détorsion  du  fémur  ;  l’élément 
actif  de  celle-ci  est  l’extension  continue  adaptée 
au  deuxième  appareil  et  appliquée  seulement 
pendant  la  nuit. 

Denucé,  considérant  que  la  première  position 
de  Lorenz  est  la  seule  qui  assure  la  contention 
et  favorise  la  reconstitution  de  la  capsule  articu¬ 
laire,  réduit  tout  le  traitement  à  cette  seule  posi¬ 
tion  qu’il  maintient  dans  un  appareil  plâtré 
pendant  six  mois.  vSou  élève  Papin  discute,  do¬ 
cuments  radiographiques  en  mains,  la  valeur  des 
diverses  positions  et  attribue  toute  l’importance 
à  la  flexion  à  90°,  combinée  à  l’abduction  à  90°, 
en  rotation  indifférente. 

Sur  le  manuel  opératoire  de  la  réduction,  sur 
la  technique  de  l’immobilisation  plâtrée,  sur  les 
modifications  individuelles  que  chaque  auteur  a 
apportées  à  la  méthode  basale  de  Lorenz,  on  trouve 
d’intéressantes  notions  dans  les  travaux  de 
Kirmisson,  Broca,  Ducroquet,  Redard,  l'rœlich. 
Calot,  Gourdou,  Caubet,  Le  Damany,  Papin, 
Boureau.  Depuis  l’année  1902,  je  rassemble  des 
documents  sur  cette  question  et  je  ne  puis,  dans 
ee  petit  exposé,  mentionner  tous  les  éléments, 
pourtant  si  importants,  de  la  bibliographie  parue. 
Je  regrette  aussi  de  ne  pouvoir  publier  tous  les 
documents  radiographiques  que  j’ai  eus  en  mains, 
soit  qu’ils  appartiennent  à  mes  petits  malades. 


soit  qu’ils  m’aient  été  confiés  par  des  confrères 
spécialistes  en  radiologie. 

Le  mode  de  traitement  auquel  je  me  suis  arrêté 
s’inspire  : 

1°  De  la  nécessité  de  donner  à  l’articulation, 
pour  se  reconstituer,  une  longue  période  de  soins. 

2°  De  l’eflicacité  fondamentale  de  la  position 
d’abduction  à  90°,  combinée  à  une  flexion  d’envi¬ 
ron  go°  et  à  une  rotation  externe  plus  ou  moins 
accentuée  ;  de  la  lenteur  des  phénomènes  réaction¬ 
nels  qui,  dans  cette  position,  rétractent  les  parties 
trop  amples  de  la  capsule  et  amplifient  les  parties 
trop  résistantes  ;  de  la  lenteur  des  phénomènes 
qui  aident  à  la  reconstitution  du  sourcil  coty- 
loïdien  tant  par  les  modifications  apportées  au 
bourrelet  fibro-cartilagineux  qu’à  celles  qui 
touchent  à  la  morphogenèse  osseuse. 

3°  De  l’obligation  absolue  de  u’aller  de  la  posi¬ 
tion  d’abduction  et  flexion  à  celle  d’extension 
que  par  étapes  lentes  et  progressives  afin  de  ne 
rien  brusquer  dans  les  éléments  capsulaires  qui 
se  consolident,  dans  ceux  qui  ont  besoin  de  s’as¬ 
souplir  sans  se  rompre  et  d’inciter  toujours  davan¬ 
tage  à  la  reconstitution  du  toit  cotyloïdien.  C’est 
dans  cette  position,  où  le  membre  peut  prendre 
un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  rotation  ex¬ 
terne  ou  s’acheminer  déjà  vers  la  rotation  interne, 
que  l’on  agira  efficacement  sur  les  torsions  fémo¬ 
rales  ;  la  technique  à  suivre  ne  s’exprime  pas  ; 
elle  s’éprouve  sur  place  au  moment  de  l’action, 
d’après  l’état  même  des  parties  qui  est  tiré  des 
résistances  anatomiques,  des  défonnations  d’en¬ 
semble  et  des  études  radiographiques. 

C’est  lorscju’on  se  trouve  amené  à  traiter  des 
enfants  âgés  où  les  éléments  anatomiques  offrent 
des  résistances  imprévues  que  l’on  étudie  bien 
le  mécanisme  par  leqnel  on  conquiert  le  succès 
et  que  l’on  éprouve  bien  le  rôle  véritable  joué 
par  chacmi  de  ces  éléments. 

4°  De  la  nécessité  de  perfectionner  l’anatomie  de 
l’articulation  que  l’on  est  en  train  de  reconstituer, 
en  favorisant  son  but  fonctionnel  final,  en  réadaj)- 
tant  les  surfaces  articulaires  l’une  à  l’autre,  en 
créant  un  cotyle  profond,  lisse,  arrondi,  bien  situé 
en  pleine  zone  cot  j’ioïdienne  ;  tout  cela,  on  l’obtient 
en  plaçant  le  membre  en  rotation  interne,  en 
appliquant  ainsi  de  façon  très  intime  la  tête  fémo¬ 
rale  contre  la  surface  cotyloïdienue  ;  cette  rota¬ 
tion  interne  que  je  considère  comme  si  utile  pour 
tarauder  et  modeler  le  cotyle,  on  l’obtient,  ou 
l’exagère  peu  à  peu  tous  les  jours  par  des  mouve¬ 
ments  communiqués  au  membre  à  travers  même 
l’appareil  de  contention.  Il  se  peut  que  le  rôle 
du  fémur  dans  le  taraudage  du  cotyle,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  marche  dans  la  première  position. 
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de  IfOrenz,  ait  été  exagéré,  et  je  considère  qu’à  ce 
stade,  c’est  sur  l’immobilisation  des  surfaces  inti¬ 
mement  coaptées  qu’il  vaut  mieux  compter  ; 
mais  le  fémur,  en  tant  qu’agent  de  taraudage 
et  de  creusement  cotyloïdien,  devient  vraiment 
efficace  dans  cette  troisième  position.  A  ce  mo- 
inent-là,  en  effet,  les  résistances  sont  vaincues, 
les  reluxations  sont  moins  à  craindre,  les  surfaces 
articulaires  prennent  contact  dans  une  attitude 
qui  les  livre  l’une  à  l’autre  et  permet  le  remodelage 
de  l’une  sur  l’autre. 

Pratiquement,  toutes  ces  nécessités  de  la  méca¬ 
nique  reconstitutionnelle  se  traduisent  ainsi  : 

1°  Après  réduction,  contention  dans  un  premier 
appareil  en  position  de  flexion  à  go°,  d’abduction 
à  90°  et  de  rotation  externe  pendant  une  période 
d’au  moins  quatre  mois  ;  dans  les  cas  difiiciles 
où  la  réduction  trouve  trop  de  résistances  et  où 
les  éléments  s’opposent  à  la  fixation  du  membre 
dans  la  position  indiquée,  on  doit  placer  un  pre¬ 
mier  appareil  dans  une  position  intermédiaire 
de  flexion  forcée  et  de  demi-abduction,  le  genou 
se  dirigeant  vers  la  paroi  thoracique  ;  ce  premier 
appareil,  après  six  à  huit  semaines,  est  remplacé 
par  l’appareil  définitif  de  la  première  position, 
car,  après  le  temps  passé  en  jjositiou  intermé¬ 
diaire,  les  tissus  se  sont  assouplis  et  ont  permis 
la  réduction  complète  et  la  fixation  dans  l’atti¬ 
tude  de  choix, 

2“  luxation  du  membre  en  position  de  demi- 
extension  combinée  avec  l’abduction  ;  le  membre 
est  allongé  et  rapi)roché  de  la  ligne  médiane,  mais 
il  touche  le  plan  de  la  table  par  la  surface  externe 
de  la  cuisse,  du  genou  et  de  la  jambe. 

3°  Allongement  du  membre  en  rectitude  et  fixa¬ 
tion  en  position  d’extension  et  de  rotation  interne. 
Ces  deuxième  et  troisième  positions  sont  main¬ 
tenues  chacune  pendant  environ  deux  mois. 

Dans  tous  les  cas,  les  appareils  n’engainent  le 
membre  que  jusqu’au  niveau  inférieur  de  la  cuisse, 
de  manière  à  laisser  toute  liberté  au  genou  et  à 
éviter  des  raideurs  fâcheuses  dans  les  articulations 
qui  sont  saines. 

Au  sortir  du  dernier  appareil,  on  trouve  ainsi 
les  membres  souples  avec  des  articulations  fonc¬ 
tionnant  bien,  mais  on  a  à  se  préoccuper  de  la 
restauration  fonctionnelle  de  la  hanche. 

A  ce  moment  commence  une  période  de  traite¬ 
ment  post-opératoire  qui  est  de  très  haute  impor¬ 
tance. 

Par  des  manœuv’res  de  rotation  mterne,  ou 
met  le  membre  peu  à  peu  dans  une  attitude  par¬ 
faite.  Il  faut  naturellement  que  la  face  antérieure 
de  la  rotule  et  l’extrémité  des  orteils  se  dirigent 
franchement  en  avant,  sans  avoir  de  rotation  ni 
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en  dedans,  ni  en  dehors.  En  raison  des  atrophies 
congénitales  qui  touchent  les  muscles  pelvi-tro- 
chantériens,  on  a  à  lutter  contre  la  tendance  à 
la  rotation  externe  ;  en  outre,  par  ces  manœuvres 
de  rotation  interne,  ou  contribue  à  creuser  et  à 
uniformiser  la  surface  cotyloïdienne,  on  assouplit 
les  dernières  fibres  capsulaires  qui  résistent,  on 
adapte  le  système  musculaire  à  la  position  défi¬ 
nitive, 

ün  peut  aussi,  avec  précaution,  accomplir 
des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  dont 
l’amplitude  s’accroît  très  vite. 

On  doit  aussi,  par  des  massages,  préparer  les 
muscles  à  la  marche. 

Les  indications  opératoii’es.  —  Tel  que  je 
considère  le  rôle  mécanique  de  notre  action  ortho¬ 
pédique,  je  donne  aux  indications  opératoires 
une  ampleur  démesurée  ;  sous  la  réserve  que  le 
sujet,  par  son  état  général,  présente  la  résistance 
voulue  et  (jue  son  entourage  soit  armé  de  la  rési¬ 
gnation  et  de  la  patience  nécessaires,  je  ne  vois 
pas  d’obstacles  ;  même  dans  les  cas  les  plus  com¬ 
plexes  et  les  plus  anciens,  je  fais  une  tentative 
de  traitement  et  bien  rarement  je  n’en  suis  pas 
récompensé.  Je  soigne  sans  hésitation  les  enfants 
âgés  jusqu’à  une  limite  supérieure  qui  ne  peut  guère 
excéder  cjuatorze  ou  quinze  ans,  car  déjà,  à  cet 
âge-là  et  plus  tard,  on  est  dans  l’impossibilité 
de  vaincre  les  résistances  anatomiques  qui,  on 
le  sait,  sont  multiples.  Vouloir  c’est  pouvoir, 
mais  il  y  a  malgré  tout  des  limites  ;  elles  sont  indé¬ 
cises,  je  les  recule  le  plus  possible.  Ces  situations 
extrêmes  deviendront  de  plus  en  plus  rares  à 
mesure  que  les  médecins  et  les  familles,  encouragés 
par  les  beaux  résultats,  se  décideront  plus  vite 
à  confier  au  chirurgieu  ces  petits  infirmes  et  que 
partout,  les  parents  attentifs  ou  les  mmtres  dans 
les  écoles  dépisteront  la  lésion  et  s’alarmeront 
sur  elle. 

Beaucoup  d’auteurs  n’hésitent  pas  à  mettre 
l’enfant  en  traitement  dès  que  la  lésion  est  recon¬ 
nue  ;  les  uns  attendent  pourtant  que  des  soins 
de  propreté  puissent  être  donnés  à  ces  enfants, 
d’autres  adaptent  leurs  apixireiLs  aux  nécessités 
qu’entraîne  le  jeune  âge  des  nourrissons. 

Il  n’est  pas  douteux  que,  prise  à  ce  moment-là, 
la  luxation  ne  peut  échapper  aux  manœuvres 
de  réduction,  mais  la  réduction  n’est  pas  tout,  car 
la  luxation  peut  se  reproduire  si  les  éléments  de 
contention  sont  insuffisants.  Je  ne  suis  pas  seul 
à  considérer  que,  pour  agir  efficacement  sur  la 
reconstitution  articulaire,  il  faut  que  les  éléments 
anatomiques  en  présence  aient  une  certaine  tenue  ; 
il  faut  que  la  capsule  se  consolide  :  sur  l’être  trop 
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jeune,  les  réactions  fibreuses  seront  insuffisantes  ; 
il  faut  que  les  surfaces  cotyloïde  et  fémorale 
s’adaptent  l’une  à  l’autre  :  elles  ne  le  feront 
pas  si  c’est  une  capsule  trop  lâche,  sans  faisceaux 
rétractiles  anormaux,  qui  invite  simplement  les 
surfaces  à  rester  en  regard  l’une  de  l’autre  ;  elles 
le  feront  mal  si,  bien  maintenues,  elles  se  compri¬ 
ment  l’une  l’autre  et  se  déforment  en  raison  de 
leur  trop  grande  malléabilité  ;  il  se  peut  aussi  que 
la  compression  de  la  tête  fémorale  souple  et  malléa¬ 
ble,  encore  trop  cartilagineuse,  contre  le  cotyle 
soit  inefficace  dans  l’incitus  à  donner  au  cartilage 
en  Y.  Aussi,  lorsque  je  puis  choisir,  j’aime  mieux 
ne  pas  opérer  avant  l’âge  de  trente  mois. 

Quel  que  soit  l’âge  de  l’enfant,  s’il  est  luxé 
des  deux  côtés,  je  mets  toujours  les  deux  hanches 
en  traitement  simultané.  Il  s’agit  là  d’une  méthode 
qui  doit  être  très  longue  pour  assurer  le  meilleur 
résultat  ;  ce  n’est  pas  lorsque  la  patience  de  tous 
est  épuisée  après  un  long  traitement  que  l’on  peut 
s’occuper  de  la  deuxième  hanche,  après  que  la 
première  est  guérie  ;  en  outre  de  cette  raison,  on 
agit  plus  symétriquement,  on  prépare  un  meilleur 
résultat  statique  en  offrant  à  chaque  côté  la  contre¬ 
balance  du  côté  opposé.  Ce  n’est  pas  seulement 
le  fait  matériel  de  la  durée  qui  me  guide,  mais  aussi 
la  certitude  d’acquérir  une  meilleure  statique 
pelvienne  et  rachidienne  par  les  manœuvres 
bilatérales  simultanées. 

Les  résultats.  —  Je  ne  puis  donner  ici  l’ana¬ 
lyse  détaillée  des  statistiques  opératoires  ;  tous 
les  auteurs,  d’après  leurs  résultats,  sont  encou¬ 
ragés  à  prescrire  et  à  imposer  le  traitement  de 
la  luxation  de  la  hanche  par  la  méthode  ortho¬ 
pédique. 

Tous  les  résultats,  même  encourageants,  ne 
sont  pas  parfaits.  On  voit  parfois  la  restauration 
fonctionnelle  être  très  satisfaisante  avec  des 
états  anatomiques  où  la  reconstitution  articulaire 
n’est  pas  idéale  ;  c’est  que  dans  ces  cas,  même 
avec  une  articulation  insuffisamment  creusée 
ou  posée  en  un  point  de  la  surface  cotyloïdienne 
qui  n’est  pas  rigoureusement  le  centre  du  carti¬ 
lage  en  Y,  on  a  obtenu  tme  équilibration  des 
éléments  pelviens  et  cruraux  qui  cadre* .avec  une 
statique  hormaje  ;  inversement,  avec  une  articu¬ 
lation  remodelée  en  un  état  normal,  des  troubles 
fonctionnels  persistent,  ils  sont  dus  à  de  l’insuf¬ 
fisance  musculaire,  atrophies  plus  ou  moins  éten¬ 
dues  de  l’appareil  musculaire  des  membres,  du 
bassin  et  des  lombes.  Le  traitement  post-opéra¬ 
toire  par  les  massages  et  les  exercices  de  réédu¬ 
cation  procure, toujours  Une  amélioration  de  plus 
çn  plus  sensible  ;  en  outre,  la  statique  pelvienne 


étant  normale,  l’enfant  pourra  grandir  sans  que 
son  infirmité  s’aggrave. 

La  radiographie  aide  à  connaître  les  résultats 
obtenus  ;  je  dois  signaler  comment,  tout  de  suite 
après  la  sortie  des  appareils,  on  est  déçu  par  une 
image  radiographique  dans  des  cas  qui,  ultérieu¬ 
rement,  seront  jugés  parfaits  ;  en  effet,  pendant 
longtemps,  l’os  reste  moins  opaque  que  l’os  nor¬ 
mal  et  il  ne  marque  pas  la  totalité  de  ses  contours 
et  paraît  irrégulier  ;  quelquefois,  il  l’est  encore 
véritablement  et  ne  se  modifie  qu’au  cours  de 
la  croissance  ;  le  toit  cotyloïdien  est  encore  impar¬ 
fait,  le  point  central  de  la  tête  fémorale  n’est  pas 
parfaitement  en  regard  du  point  central  coty- 
loïdien,  la  surface  cotyloïdienne  n’est  pas  suffi¬ 
samment  arrondie,  tout  cela  ne  se  modifie  et  ne 
se  perfectionne  que  longuement  et  justifie  la 
nécessité  d’une  période  de  traitement  post-opé¬ 
ratoire  bien  surveillé  et  bien  prolongé. 

C’est  lorsqu’on  peut  revoir  et  radiographier 
des  enfants  à  distance  du  traitement,  tardivement, 
que  l’on  peut  juger  du  véritable  résultat  anato¬ 
mique  ;  j’ai  eu  la  satisfaction  fréqüente  de  voir 
ainsi  des  articulations  qui  ne  diffèrent  en  rien  d’une 
articulation  saine. 

Le  Damany  a  bien  montré  què  l’on  ne  peut 
affirmer  la  guérison  anatomique  que  si  l’on  cons¬ 
tate  sur  des  clichés  pris  dans  le  décubitus  dorsal 
symétrique,  les  genoux  se  touchant,  les  deux 
fémurs  également  inclinés  sur  la  ligne  bi-iliaque 
et  exempts  de  toute  rotation,  les  signes  suivants  : 

Le  bord  supérieur  du  point  céphahque  fémoral 
n’est  pas  plus  haut  placé  du  côté  traité  que  du 
côté  sain  ;  ce  point  osseux  céphalique  est  appliqué 
contre  le  fond  de  la  cavité,  ou  du  moins  le  toit 
osseux  lui  fournit  un  appui  évidemment  suffisant  ; 
la  torsion  du  fémur  est  fortement  corrigée,  ce 
qu’indique  l’ombre  du  col  qui  est  très  inclinée 
de  dehors  en  dedans. 

Encore  faut-il  que  ces  signes  existent  plusieurs 
mois  après  le  traitement,  car  les  premiers  essais 
fonctionnels  démontrent  quelquefois  l’instabi¬ 
lité  des  éléments  articulaires. 

Et  l’on  sait,  avec  Lorenz,  Springer,  Weber,  que 
la  forme  dés  os  n’est  véritablement  bien  marquée 
qu’un  an  et  demi  ou  deux  ans  après  l’opération. 

Et  c’est  encore  là  un  facteur  de  patience.  Les 
parents  qui  écoutent,  qui  laissent  soigner  leurs 
enfants,  ont  besoin  de  connaître  toutes  les  espé¬ 
rances  que  leur  donne  cette  méthode,  si  pleine  de 
longueurs  et  d’ennuis,  pour  y  puiser  tous  les  cou¬ 
rages  et  toutes  les  résignations.  Il  faut  qu’ils 
sachent  avoir  la  volonté  de  vaincre,  car  ils  ont 
le,  devoir  de  tout  faire  pour  guérir  leur  enfant 
d’une  si  dis^acieuse  infirmjtç. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Érythrokératodermie  arsenicale. 

Un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans,  atteint  de  chancre  du 
frein,  reçut  cinq  injections  d’huile  grise-et  quatre  de  néo- 
salvarsan  (30,  45,  60,  60).  Examiné  deux  jours  après  la 
dernière  injection  arsenicale  par  le  Dr  Ai,vauez  Sainz  de 
Aja  (Los  pi-ogresos  de  la  clinica,  février  1925),  il  présen¬ 
tait  une  éruption  rouge  généralisée,  sèche  sur  la  presque 
totalité  du  corps,  sauf  au  niveau  des  plis  de  flexion. 

Un  traitement  de  vingt  piqûres  de, cyanure  de  mer¬ 
cure  faites  sans  que  l’éruption  ait  augmenté,  permit 
d’éliminer  la  possibilité  d’ime  éruption  hydrargyrique. 

Puis  apparurent  des  lésions  du  type  érythrodermique 
au  niveau  des  mains  et  des  plantes  des  pieds.  Le  traite¬ 
ment  put  être  poursuivi  cependant  ,et,  au  bout  de  deux 
mois,  le  Wassermann  devint  négatif.  Quant  à  la  lésion 
cutanée,  elle  fut  traitée  par  des  injections  intraveineuses 
d’hyposulfite  de  soude,  à  la  dose  de  trois  injections  par 
semaine  d’une  solution  à  20  jj.  100. 

Ce  cas  suggère  à  l’auteur  les  '  réflexions  suivantes  : 

Une  dose  relativement  très  faible  de  néo-salvarsan  est 
suffisante  pour  .donner  naissance  à  des  accidents  cutanés 
(i*'.95)  1  le  durée  très  longue  de  l’affection;  la  faible 
action  du  traitement  par  l’hyposulfite  de  soude. 

Il  est  intéressant  de  noter  que,  très  souvent,  les  érup¬ 
tions  cutanées  semblent  atténuer,  ainsi  que  le  fait  avait 
déjà  été  noté,  la  gravité  de  la  syphilis,  mais  peut-être  aussi 
prédisposer  aux  accidents  et  aux  complications  cutanées. 

Mruigot  de  TreiGny. 

Traumatismes  du  globe  oculaire. 

Lés  traumatismes  du  globe  oculaire  sont  relativement 
très  fréquents;  aussi  le  praticien,  même  non  spécialisé, 
doit-il  connaître  la  conduite  à  tenir.  Ce  sont  ces  indica¬ 
tions  sur  lesquelles  insiste  le  Dr  Zbikowski  (La  Medicina 
Itéra,  février  1925). 

Tout  traumatisme  ayant  atteint  le  globe  doit  toujours, 
jusqu’à  l’établissement  d’un  diagnostic  précis,'être  consi¬ 
déré  comme  sérieux,  car  un  corps  étranger,  même  très 
petit,  peut  déterminer,  des  désordres  très  graves.  La  pré¬ 
sence  d’un  corps  étranger  de  faible  masse  peut  ne  se  révé¬ 
ler  qu’à  la  suite  d’un  éclairage  focal  très  précis  et  la  cornée, 
ne  présenter  aucune  trace  de  plaie  :  d’où  la  nécessité  de 
pratiquer  un  examen  ophtalmoscopique,  une  radio¬ 
graphie  et  ime  recherche  à  l’électro-aimant. 

Le  pronostic  est  fonction  de  deux  facteurs  :  de  l’étendue 
dés  lésions  d’abord,  et  de  l’état  septique  ou  aseptique  de 
l’agent  pénétrant.'  Les  larges  plaies  intéressant  la  cornée, 
le  cristallin  ou  le  corps  ciliaire  aboutissent  presque  tou¬ 
jours  à  la  désorganisation  du  globe,  ou  tout  au  moins  à  la 
formation  de  taies  indélébiles  et  épaisses.  Quand  l’infec¬ 
tion  vient  se  greffer  sur  ce  tableau,  la  panophtalmie  vient 
alors  compliquer  la  marche  de  la  blessure. 

Les  conseils  donnés  par  l’auteur  sont  les  suivants  : 
désinfection  très  soignée  des  culs-de-sac  conjonctivaux, 
extraction  des  corps  étrangers  visibles  et  recherche  des 
'  petits  (radioscopie,  sidéroscopie,  électro-aimant).  On 
aura  soin  aussi  de  régulariser  la  plaie,  de  la  .suturer  si 
besoin  est,  de  réduire  l’iris,  fréquemment  hernié  dans 
les  lèvres  de  la  plaie.  Il  faut  avoir  soin,  au  début,  de 
s'abstenir  de  mydriatiques  ou  de  myotiqnes.  L’appa¬ 
rition  de  signes  d’infection  sera  combattue  par  des  injec¬ 
tions  de  lait  stérilisé  ou  par  du  sérum  antipneumococ- 
cique.  Les  bons  résultats  signalés  par  le  D'  ZbUcowski 
sont  le  résultat  de  la  stoicte  application  de  ces  principes. 

MerigoT  de  Treigny. 


9  Mai  192 S. 

L’hypertension  artérielle  infantile,  stigmate 
d’hèrèdo-syphiiis. 

L’hérédo-syphilis  apparaît  comme  manifeste  dans 
l’étiologie  des  hypertensions  infantiles  ou  juvéniles  isolées, 
en  dehors  de  toute  altération  appréciable  de  l’appareil 
rénal  oit  cardio-vasculaire  :  telle  est  l’opinion  émise  pair 
GÙNirvRtER  (Bulletin  médical,  14  février  1925).  D’après 
cet  auteur,  il  faut  considérer  comme  anormale  et  patho¬ 
logique  toute  tension  artérielle  permanente  qui  est  supé- 
ri.eure  de  2  centimètres  au  moins  à  la  normale  ;  la  tension, 
minima  subit  une  augmentation  généralement  plus  élevée 
que  la  tension  maxima.  Il  semble  que  ce  soit  vers  la  hui¬ 
tième  ou  la  dixième  année  que  l’hypertension  commence 
à  être  manifeste.  Les  troubles  fonctionnels  sont  nuis  dans 
ces  hypertensions  isolées  ;  les  symptômes  qui  accom¬ 
pagnent  celles-ci  consistent  surtout  en  modifications  de 
l’état  général  :  anémie  assez  accentuée.,  avec  abaissement 
du  taux  de  l’hémoglobine,  retard  du  développement 
général,  insuffisance  de  poids  et  de  taille,  maigreur  rela¬ 
tive,  micropolyadénopathie,  constatés  en  même  temps 
que  des  .symptômes  dystrophiques  de  l’hérédo-syphilis 
(malformations  dentaires,  dents  d’Hutchinson,  etc.). 

Pour  l’auteur,  la  constatation  de  l’hypertension  infan¬ 
tile  isolée  a  la  valeur  d’un  véritable  stigmate  d’hérédo- 
syphilis  ;  aussi  le  traitement  spécifique  est-il  celui  que 
Génévrier  préconise  avant  tout.  Il  n’a,  il  est  vrai,  jamais, 
à  sa  suite,  obtenu  d’abaissement  de  tension, .  mais,  par 
contre,  des  améliorations  très  notables  de  l’état  général. 
Le  régime  hygiénique  '  et  diététique  n’ amène  pas  une 
réduction  appréciable  des  chiffres  de  la  tension,  mais  il 
est  capable  d’empêcher  l’aggravation  du  syndrome. 

P.  Beamoutier. 

L’éosinophilie  au  cours  de  la  scarlatine. 

Markovitch  et  GuERA'roviTCH  (Presse  médicale,  14  fé¬ 
vrier  1925)  ont  recherché  chez  trente  malades  les  varia¬ 
tions  du  chiffre  des  éosinophiles  au  cours  de  la  scarlatine. 
Leurs  constatations  présentent  rm  réel  intérêt  diagnos¬ 
tique  et  pronostique.  De  leur  étude,  on  peut  dégager  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  La  réaction  éosinophile  au  cours  de' la  scarlatine  est 
conditionnée  par  la  forme  clinique  de  la  maladie. 

a.  L’éosinophilie  est  élevée  et  atteint  son  maximum 
”  dans  les  formes  légères  de  la  scarlatine  évoluant  sans 

complications.  Elle  se  maintient  aux  environs  de  10  p.  100 
pendant  toute  la  phase  aiguë  ;  vers  le  douzième  jour, 
elle  commence  à  baisser  et  se  rapproche  de  la  normale 
autour  du  vingt-cinquième  jour. 

b.  Dans  les  formes  graves  de  la  scarlatine  avec  compli¬ 
cations,  Téosinophilie  est  basse  pendant  toute  la  phase 
aiguë,  elle  monte  nettement  qumd  l’état  général  s’amé¬ 
liore  et  descend  progressivement  à  la  période  de  conva¬ 
lescence. 

c. .  Dans  les  formes  malignes  à  évolution  fatale,  l’éosi¬ 
nophilie  est  inèastànte  ou.  réduite  à  son  taux  physiolo¬ 
gique.  L’organisme  est  sidéré  et  ne  réagit  pas.  - 

-2»  Dans  les  cas  frustes  de  la  scarlatine,  l’éosinophilie  est 
un  élément  diagnostique  important,  soit  qu’il'  s’agisse 
du  début  ou  d’un  stade  ultérieur  de  la  maladie,  soit  qu’on 
se  trouve  en  présence  d’une  desquamation  douteuse  ou 
d’une  néphrite  survenant  dans  des.  conditions  spéciales. 

3®  Au  cours  des  érythèn^es  scarlatiniformes,  le  bon  état 
général  du  malade  et  im  taxix  normal  d’éosinophiles  per¬ 
mettent  d’écarter  l’idée  d'uùe  scarlatine. 

P.  BeamOu’TiER. 
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L’enfant  issu  de  parents  tuberculeux. 

Parmi  les  prol)Ièmes  (jue  suscite  l'étude  de  la  tubercu¬ 
lose,  nul  n’a  été  plus  discuté  que  celui  de  l’hérédité  de  la 
maladie.  Admise  autrefois  sans  conteste,  cette  notion  perd 
de  plus  en  plus  de  terrain, mais  conserve  encore  quelques 
partisans.  Dans  un  travail  récent,  complétant  heureuse¬ 
ment  la  thé.se  de  Kii.ss,  M.  biU.oNC  (Thtse  de  Paris,  1025) 
critique  les  différents  aspects  du  problème  :  hérédité  de 
graine  et  hérédité  de  terrain,  et  apporte  ses  conclusions 
basées  sur  l’observation  des  enfants  issus  de  tuberculeux 
et  séparés  avant  la  contamination. 

La  tuberculose  congénitale  avérée  par  contamination 
intra-utérine  massive  est  rarissime.  Des  conclusions  de  la 
thèse  de  Küss  sur  ce  sujet  sont  définitives.  Cependant 
certains  auteurs,  surtout  étrangers,  admettent  que  si  la 
contamination  intra-utérine  ma.ssive  n’existe  pas,  la  con¬ 
tamination  intra-utérine  discrète,  iiaucibacillaire,  est 
possible  et  même  fréquente  ;  elle  aboutirait  à  une  tubercu¬ 
lose  latente  ou  à  une  période  anté-allergiciue  extrêmement 
longue.  De  la  théorie  de  Vlu'n’diW  de  graille  il  ne  persiste 
donc  plus  que  celle  delà  tuberculose  latente  coniiàiitale, 
autrefois  soutenue  parBaumgarten.Or.sila  contamination 
discrète  par  passage  transplacentaire  de  do.ses  minimes  de 
bacilles  est  théoriquement  po.ssible,  en  pratique  ce 
n’est  qu’une  hypothèse  dont  la  réalité  n’est  pas  démon¬ 
trée. 

I,a  théorie  de  Vliérêdi  P  de  terra  in,  défendue  par  I.andouzy 
(hérédité  dystrophiante,  hérédo-préiii.spositiou),  est  encore 
admise  par  la  plupart  des  auteurs.  I,c  passage  tran,s]3la- 
cenlaire  de  la  mère  à  l’enfant  de  propriétés  humorales 
maternelles  semble  fournir  un  argument  de  poids  en 
faveur  de  cette  théorie  ;  on  peut  par  exemple  noter  le  pas¬ 
sage  des  anticorps  tuberculeux  de  la  mère  à  l’enfant, 
comme  le  démontre  la  réaction  de  fixation  pratiquée  sur 
le  sang  maternel,  celui  du  cordon,  et  celui  de  l’enfant, 
liais  l’auteur  a  pu  vérifier  personnellement  (jne  ces  anti¬ 
corps  disjiarai.ssent  dans  les  dix  premières  semaines,  quel 
ipie  soit  le  sort  ultérieur  de  l’enfant.  De  même  l’étude  his¬ 
tologique  des  organes  d’enfants  Lssus  de  mères  tubercu¬ 
leuses  n’a  pas  montré  d’altérations  (.héréditaires»  .spé¬ 
ciales. 

11  n’existe  donc  aucun  argument  biologique  déinoiistra- 
tif  eu  faveur  de  la  trun.smis.sion  du  caractère  tuberciilisé 
ou  tuberculisable,  et  c’est  eu  somme  à  la  clinique  (jii’il 
faut  demander  la  clé  du  problème. 

L’observation  des  tn/ants  issus  de  tuberculeux  .séparés 
dès  la  naissance  ou  avant  coiitiiminatioii  a  la  valeur 
d’iiiic  véritable  expérience.  Celle-ci  a  été  faite  dans 
les  maternités,  puis  dans  les  centres  ruraux  du  Place¬ 
ment  familial  des  Tout-Petits.  Parmi  ces  enfants  il  faut 
faire  deux  parts  :  l’une,  la  plus  faible,  comprenant  ceux  qui 
meurent  précocement  (12  à  j8  p.  100),  l’autre,  la  plus 
grande,  eomprenant  ceux  qui  vivent. 

Parmi  les  premiers,  l’aualy.se  clinique  minutieuse,  les 
autopsies,  les  examens  histologiques,  les  inoculations 
prouvent  qu’on  ne  peut  rendre  re.sponsables  de  la  mort,  ni 
la  contamination  transplacentaire,  ni  l’hérédité  de  terrain. 
Ces  enfants  subissent  le  sort  commun  de  tout  nouveau-né 
séparé  brusquement  de  sa  mère. 

De  l’observation  jusqu’à  cimi  uns  des  enfants  séparés 
dès  la  naissance  ou  peut  conclure  :  i"  Da  tuberculose  peut 
être  une  cau.se  d’accouchement  prématuré  ;  mais  (piand 
il  nait  viable,  le  prématuré  peut  se  développer  normale¬ 
ment  ;  2“  le  poids  de  naissance  des  enfants  i.ssus  de  tuber- 
ciUeux  est  très  voisin  de  celui  des  enfants  ùssus  de  parents 
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sains;  3»  à  la  naissance,  l’enfant  issu  de  tuberculeux  ne 
présente  pas  plus  que  les  autres  de  malformations  ou  de 
dystrophies  congénitales  ;  q‘>  après  une  hypotrophie  légèie 
et  momentanée  pendant  les  douze  a  dix-huit  premiers 
mois,  le  poids  redevient  normal  et  la  croi.ssance  s’effec¬ 
tue  régulièrement  ;  5"  lu  taille  n’est  pas  disproportionnée 
au  poids;  (>’  la  ré.sistance  aux  maladies  est  normale; 
7"  l’enfant  préservé  de  la  contagion  jxi.t  natale  ne  devient 
pas  tuberculeux,  sa  cuti-réaction  reste  indéfiniment  néga¬ 
tive  ;  à  l’égard  de  la  tuberculose  accpiise,  il  ne  présente 
pas  plus  de  réceptivité  uiioniuile  cpie  de  résistance 
spéciale. 

Aussi  l’auteur  conclut  que  la  doctrine  de  l’hérédité 
tuberculeuse  de  germe  n’est  basée  que  sur  quelques  faits 
exceptionnels  de  contagion  intra-utérine.  Da  contagion 
post-natale,  familiale,  précoce  rend  compte  de  la  presque 
totalité  des  observations  ;  de  cette  notion  découlent  les 
principes  de  la  prophylaxie  antituberculeuse  chez  l’en¬ 
fant. 

G.  Ilot L.VXüIiU-ribU'r. 


Rôle  de  la  syphilis  dans  le  rhumatisme 
chronique  déformant  do  l’enfant. 

A  côté  de  la  forme  de  rhumatisme  classique  subaiguë 
de  l’enfant  qui  guérit  en  (luelques  jours  par  le  traitement 
salicj'lé,  il  en  est  une  autre  beaucoup  plus  rare,  que  l’on 
croyait  jusciu'ici  être  le  seul  apanage  du  vieillard  :  c’est 
la  forme  chroni<iue  déformante,  bien  connue  des  pé¬ 
diatres. 

l’iKRRiî  V.\i.i,KRY-R.tl)0T  {La  Pratique  médicale  fran¬ 
çaise,  octobre  ii.)2  |,  A)  en  retrace  les  principaux  caractères. 
D’abord  considérée  comme  de  nature  arthriticpie,  puis 
infectieuse  par  certains  (à  la  suite  de  scarlatine,  de  di])h- 
térie),  tuberculeuse  par  d’autres,  elle  est  reconnue  mainte¬ 
nant  comme  étant  le  plus  souvent  d’origine  syphili- 
li<iue.  I.a  fréquence  des  troubles  oculaires  dans  le  rhuma¬ 
tisme  déformant  syphiliti(iue  de  l’enfant,  la  prédomi¬ 
nance  très  nette  chez  la  petite  fille  sont  à  retenir.  De 
début  peut  avoir  lieu  de  très  bonne  heure  (six  mois)  ;  il 
est  d’ordinaire  trè-s  lent,  progressif.  N'importe  quelle  arti¬ 
culation  peut  être  touchée.  l,c  gonflement  articulaire  est 
habituel;  l’atrophie  musculaire,  le  retard  du  dévelojipe- 
meiit  sont  la  conséciueiice  inévitable  à  cet  âge  de  l’im¬ 
mobilité  forcée  (lu'imjiosent  les  phenomenes  doulou¬ 
reux  ;  les  adénopathies  sont  souvent  très  marquées. 
D’affection  a  une  ténacité  désespérante,  mais  elle  ne  com¬ 
porte  pas  le  pronostic  que  l’on  porte  habituellement  chez 
l’adulte  dans  des  cas  du  même  ordre  :  la  svf>liilis  étant 
le  plus  souvent  en  cause,  un  traitement  antispécifique  amé¬ 
liore  les  lésions. 

l’our  Vallcry-Radot,  tout  enfant  atteint  de  rhuma¬ 
tisme  polyarticulaiie  chroni(iue  déformant  qui  n’a  pa,s 
fuit  sa  preuve,  c’est-.'i-dire  pour  leciuel  on  ne  peut  accuser 
ni  tuberculose,  ni  rhumalisme  aigu  initial,  ni  infection 
antérieure  nettement  caractérisée,  est  justiciable  du  trai¬ 
tement  antisyplüliti(iue  :  cures  de  mercure,  d’arsenic, 
de  bismuth,  eu  donnant  la  préférence  aux  sels  de  ce  métal, 
en  eonseillaut  la  médication  iodée  et  l’opothérapie  thy¬ 
roïdienne  dans  les  périodes  de  repos  intercalaire,  sans 
négliger  le  traitement  externe  (bains  sidfureiix,  applica¬ 
tions  chaudes,  héliothérapie,  cures  thermales). 

1>.  llLAMOfTIER. 
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Etiologie  de  ia  scarlatine.  La  réaction  de  Dick. 
Le  microdiplocoque  de  Caronia 

Ia‘  !)'■  Z()iîi,i,F,R,  profc‘S.S(.‘ur  af'n.'gi'  à  rûcole  d'applica¬ 
tion  du  Val-de-drâce,  a  cxpo.sé  à  la  Sociélc  de  méde¬ 
cine  puldiqiie  (.scaiice  du  28  janvier  igjs)  la  thèse 
italienne  et  la  thèse  anièrieainc  concernant  l’ètio- 
lof'ie  de  la  scarlatine.  Les  recherches  de  Caronia 
reposent  sur  la  constatation  dans  le  sang  cl  les  hinneurs 
des  scarlatiiieu.x  de  inicrodiplococpies,  cultivables  en 
milieu  anaérobie.  Les  cultures  donnent  avec  le  sérum  des 
convalescents  une  agglutination  et  une  déviation  du 
complément  spécifique.  I<eur  inoculation  à  de  jeunes 
lapins  provoque  une  infection  (pie  guérit  le  .sérum  de 
convalescents  de  scarlatine  et  confère  aux  jeunes  enfants 
une  scarlatine  atténuée.  Ln  vaccin  contre  la  scarlatine 
a  pu  être  préparé  à  partir  de  ces  cultures. 

Les  recherches  de  G.-K.  Dick,  G.-II.  Dick  et  Zingher 
attribuent  au  streptocoque  un  r(')le  pathogène  spécifique. 
Ils  ont  isolé  une  toxine  streptococciquc.  Injectée  dans  le 
derme,  cette  toxine  produit  chez  certains  sujets  rme 
réaction  que  Dick  a  interprétée  comme  un  indice  de  récep¬ 
tivité.  Cette  réaction,  faiblement  positive  au  début  d’une 
scarlatine,  est  en  général  négative  à  la  convalescence.  Le 
sérum  des  sujets  à  Dick  négatif  provoque  le  phénomène 
d’extinction  de  Schultz  et  Charlton,  tout  comme  le 
sérum  de  convalescents.  Injectée  à  l’homme,  cette  toxine 
permet  une  vaccination  antistreptococcique  ;  injectée 
au  cheval,  elle  permet  lajiréparation  d’un  sérum  qui  s’est 
montré  efficace  à  l’égard  de  la  scarlatine. 

I/’auteur,  sans  i)rendre  parti  pour  l’une  ou  pour  l’autre 
de  CCS  thèses  en  présence,  indique  vers  quelles  applica¬ 
tions  i)ratiqucs  concernant  le  diagnostic,  le  traitement 
et  la  proj)hylaxie  de  la  scarlatine  ces  données  permettent 
de  s’orienter. 

intradermo-rèaetion  dans  la  fièvre  typhoïde. 

S.  CosT.t,  L.  lîoYKK,  lii).  (bu.M'i)  {Soc.  de  biologie  de 
Marseille,  ij  décembre  i<)a.()  ont  utilisé  une  culture  de 
bacille  typhique  de  trois  semaines,  en  bouillon,  filtrée 
sur  bougie  Chamberland  et  chaulTée  au  bain-marie  à 
l’ébullition  pendant  vingt  minutes.  Injection  intra¬ 
dermique  de  o"’,i  du  liquide. 

La  réaction  s’est  montrée  négative  chez  les  typhiques 
en  cours  de  maladie  ;  positive  chez  les  convalescents  ; 
jm.sitive  également  chez  les  malades  atteints  d’autres 
maladies  et  chez  des  sujets  normaux. 

G.  I!oui.ANGlîR-ril.liT. 

Les  cavernes  du  poumon. 

Dans  les  cas  où  le  pneumothorax  ou  la  thoracoplastie 
sont  impo.ssibles,  L.-IlKNHi  Garikpy  {Union  médicale  du 
Canada,  janvier  10^5)  préconi.se  la  méthode  de  Gekler 
{Joutn.  oj  the  Anurie,  medie.  Assoc.,  t)  février  1024)  : 
I"  Anesthésie  locale  et  injection  sous-cutanée  de  mor¬ 
phine  ;  2"  résection  de  la  côte  avec  son  périoste  sur  une 
longueur  d'environ  un  pouce  et  demi  ;  3"  localisation  de 
la  caverne  par  jîouction  ;  4“  ouverture  d’un  trajet  d’un 
Ijouce  au  thermocautère  ;  5"  pan.senient  sec.  Après  l’opé¬ 
ration,  on  pratiepie,  une  ou  plu.sieurs  fois  par  jour  seUm 
les  cas,  l’aspiration  à  la  seringue,  le  lavage  des  parois, 
par  vaporisation  de  sérum  physiologique  suivi  d’une 
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nouvelle  aspiration,  la  vaporisation  d’une  solution  hydro- 
alcoolique  de  violet  de  gentiane.  1/auteur  a  obtenu  des 
résultats  intéressants  dans  un  cas  de  gangrène  pulmo¬ 
naire  chez  un  tuberculeux.  Préconisé  pour  les  cavernes 
tuberculeuses,  le  procédé  peut  rendre  les  mêmes  services 
dans  la  gangrène  circonscrite,  l’abcès  post-pneumonique, 
l’infarctus  .siq)puré. 

G.  lioui.-tNüiîR-I’iuîT. 

Le  syndrome  humoral  de  la  paralysie 
générale. 

Ce  syndrome  est  constitué  par  les  réactions  suivantes 
('l'ARr.owi.A,  Presse  médicale,  24  janvier  kij.'î)  :  lympho¬ 
cytose,  hyperalbuminose  avec  excès  de  globulines, 
réactitjii  de  I5ordet-Wa.ssermann  jjositive  dans  le  sang 
et  le  liquide  céphalo-rachidien,  index  de  Dujardin  suiié- 
rieur  à  i/io,  réactions  colloïdales  positives  ou  tic  type 
paralytique. 

I.es  éléments  du  syndrome  .sont  susceptibles  de  varia¬ 
tions  slionlanées,  mais  il  existe  entre  eux  en  général  une 
certtnne  concordance  et  l’on  peut  décrire  un  .syndrome 
humoral  fort,  moyen,  atténué.  Des  variations  peuvent 
s’observer  également  au  cours  du  traitement,  mais  même 
lor.sque  celui-ci  paraît  exercer  une  action  favorable,  le  type 
paralytitpie  persiste.  Le  syndrome  est  la  mesure  la  plus 
directe  de  l’intensité  actuelle  de  l’encéphalite,  mais  il  ne 
donne  tiucun  renseignement  sur  l’état  antérieur  ou  ulté- 

Ces  données  sont  très  importantes  ])our  le  diagnostic 
différentiel  de  la  paralysie  générale.  I^’absence  des  réac¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien  doit  faire  rejeter  le 
diagnostic  de  paralysie  générale  progressive  ;  la  i)réseuce  des 
réactions  colloïdales  et  de  la  réaction  de  fixation  est  néces- 

C’estsurtout  à  la  phase  de  début  (pic  le  syndrome  humo¬ 
ral  offre  un  intérêt  diagnostique  capital.  Lorstpie  le  dia¬ 
gnostic  de  paralysie  générale  paraît  s’étayer  clinique¬ 
ment,  l’ab.scnce  du  syndrome  permettra  de  rejeter  ce 
diagnostic  et  de  conclure  à  une  syjjhilis  cérébrale  par 
exemple  (réagissant  au  traitement)  ou  à  une  sclérose  en 
idacpies  dans  laquelle  les  réactions  colloïdales  sont  posi¬ 
tives,  mais  la  réaction  de  fixation  toujours  négative. 

Inversement,  dans  certains  états  d’excitation,  de  dépres¬ 
sion  ou  de  confusion,  où  aucun  signe  clinique  ne  permet 
tic  sou])(,-onner  la  paralysie  générale  c’est  la  ponction  lom¬ 
baire  tiui  révélera  précocement  la  nature  du  processus 
cncéphalitlque. 

G.  lîot'l.ANülîR-l’IUiT. 


Recherche  rapide  du  plomb  dans  l’urine. 

L.-'r.  b'AlRllAi.l,  a  étudié  le  moyen  de  rechercher 
rapidement  le  plomb  dans  l’urine  {Journ.  of  biolog. 
('ùcmi.s/iy,  juillet  nuq).  Le  plomb  luécipite  avec  les  phos¬ 
phates  alcalino-terreiix,  si  l’on  y  joint  de  l'hydroxyde 
d'ammonium.  Ce  précipité  peut  îacileinent  être  recueilli 
et  réduit  eu  cendres,  et  le  volume  du  plomb  déterminé 
plus  ai.sément  et  plus  préci.sément  (pie  par  la  méthode 
ordinaire  d’évaporation  de  l’urine  jusqu’à  siccité. 

K.  Terris. 

4S80-25.  CoRUBii.  Imprimerie  CrEt/î. 
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LE  PNEUMO=PÉRITOINE 
POST=OPÊRATOIRE 

DANS  LE  TRAITEMENT  DES 
PÊRIVISCÉRITES  DIGESTIVES 

le  P'  Paul  CARNOT 

Médecin  de  l'hôpital  lieaujon. 

De  plus  eu  i^lus  important,  eu  pathologie  diges¬ 
tive,  apparaît  le  rôle  des  périviscérites,  depuis  que 
les  déformations  et  les  troubles  de  transit  qu’elles 
provoquent  sont  décelés  par  les  images  mou¬ 
vantes  de  la  radioscopie  ou  fixées  par  la  méthode 
des  radiographies  en  séries. 

Très  nombreux  sont  les  malades  qui  souffrent 
après  lin  ulcus  digestif,  une  cholécystite  calcu- 
leuse,  une  appendicite,  une  plaie  perforante  de 
rabdomen,  une  opération  abdominale  en  milieu 
infecté,  et  chez  qui  les  séquelles  tardives  de  leur 
ancienne  lésion  apparaissent  liées  à  la  symphyse 
viscérale  qu’elle  a  provoquée. 

Ces  malades  réclament  bien  souvent  une  opé¬ 
ration  libératrice  ;  mais  celle-ci  donne  rarement 
de  bons  résultats  :  car,  en  place  des  adhére’ices 
libérées,  il  s’en  produit  bientôt  une  série  d’autres, 
plus  gênantes  parfois  que  les  premières.  Aussi 
ces  symphysés  de  l’abdomen  sont-ils,  trop  sou¬ 
vent,  des  «  laissés  pour  compte  »  de  la  chimrgie 
et  traînent-ils  une  vie  misérable,  de  consultation 
en  consultation. 

Il  y  a  donc  lieu  d’étudier  systématiquement  la 
genèse  des  adhérences  périviscérales  et  la  manière 
de  les  éviter,  soit  au  cours  d’une  première  iiiten’eii- 
tion  dirigén;  contre  la  lésion  causale,  soit  lors 
du  traitement  chirurgical  des  adhérences  elles- 
mêmes. 

l'n  premier  point,  relatif  à  la  finalité  des 
adhérences,  doit  être  d’abord  mis  en  lumière  ; 
car  il  dirigera  notre  action  thérapeutique.  Si 
les  brides  et  les  adhérences  périviscérales  jrro- 
voquent  souvent  des  troubles  de  transit  allant 
parfois  jusqu’à  l’occlitsion  et  doiv'cnt  être  com¬ 
battues,  on  n’oubliera  pas  que  beaucoup  rejrré- 
seuteiit,  au  moins  à  leur  début,  un  processus  défen¬ 
sif  grâce  auquel  des  accidents  graves  de  perfora¬ 
tion  ou  d’infection  ont  été  maintes  fois  conjurés. 
Des  adhérences  i)ériviscérales  ont,  en  effet,  pour 
but  de  calfater  un  organe  ulcéré,  d’enkyster  im 
corps  étranger,  de  limiter  une  infection  ou  une 
suppuration  loc'ale,  de  protéger  en  un  mot  la 
grande  cavité  iréritonéale  :  aussi  ne  saurait-on 
songer  à  les  faire  disparaître  que  si  la  cause  qui  les 
a  nécessitées  a,  elle-même,  disparu.  Da  suppression 
N»  20.  —  /')  ilai  1925. 


des  symphyses  périviscérales  ne  sera  donc  envi¬ 
sagée  que  si  l’affection  primitive  est  refroitlie  et 
stérilisé^?.  Il  s’agit  là  d’une  condition  importante, 
qui  .se  retrouve  pour  tous  les  processus  de  sclé¬ 
rose  et  d’enkystement  liés  à  une  infection. 

Tour  connaître  les  processus  thérapeuticpies  ap¬ 
plicables  aux  périviscérites,  nous  rappellerons  d’a¬ 
bord  le  mécanisme  histologique  de  formation 
des  adhérences,  tel  qu’il  résulte  des  recherches 
expérimentales,  déjà  anciennes,  que  nous  avons 
faites  avec  Coniil  en  1897  et  qui  n’ont  i)as  été  con¬ 
testées  depuis.  Da  genèse  de  ces  adhérences  est, 
d’ailleurs,  sensiblement  la  même,  qu’elles  aboutis¬ 
sent  à  renkystenient  d’un  corps  étranger  (compres¬ 
ses,  fds  et,  dans  nos  expériences,  bouts  d’éponge 
faciles  à  repérer,  à  identifier  et  à  débiter  en  coupes 
minces),  qu’elles  produisent  le  calfatage  d’un  vis¬ 
cère  ulcéré  ou  perforé,  ou  qu’elles  soient  une  réac¬ 
tion  contre  l’action  destructrice  d’un  caustique 
chimique  ou  de  divers  agents  infectieux.  Par 
contre,  l’évolution  ultérieure  diffère  notablement 
suivant  (^ue  le  processus  est  ou  non  septique. 

Il .  Une  constatation,  sur  laquelle  nous  avons  beau¬ 
coup  insisté  avec  Cornil  et  qui,  depuis,  a  fait  l’ob¬ 
jet  d’un  grand  nombre  de  travaux  (àlilian,  Hegar, 
Roger,  etc.)  est  relative  au  rôle  défensif  du  grand 
épiploon.  AhvÂ  que  nous  l’avons  montré  avec  Cor¬ 
nil,  l’épiploon  est  remarquable  par  sa  plasticité, 
par  sa  capacité  d’adhérence,  par  sou  chimio¬ 
tactisme  :  il  s’infiltre,  s’enroule  et  adhère,  par¬ 
tout  où  .se  produit,  sur  les  séreuses,  un  déiJoli  anor¬ 
mal  ;  au  cours  même  d’une  opération,  il  englue  les 
doigbs,  les  caillots,  englobe  les  coqrs  étrangers, 
bouche  les  jjerforations.  C’est  le  grand  policier, 
le  grand  nettoyeur,  le  grand  bouche-trou  de  l’ab¬ 
domen.  Depuis  nos  recherches,  Walther  a  insisté, 
à  juste  titre,  sur  le  grand  rôle  des  épiploïtes  dans 
les  séquelles  de  lésions  digestives  infectées, 
lîn  fait,  un  grand  nombre  d’adhérences  périvis¬ 
cérales  .sont  dues  à  l’accolemeut,  à  l’épaississe¬ 
ment  et  à  l’infection  du  grand  épiploon. 

b.  Ivcs  périviscérites  sont  dues,  d’autre  jiart, 
d’après  nos  recherches  avec  Comil,  à  Vorganisa- 
iion  d’ exsudais  fibrineux  doublant  la  surface  de 
la  séreuse  ou  la  reliant  aux  organes  voisins. 
Toute  inflammation  péritonéale,  qu’elle  soit  liée 
à  une  solution  de  continuité,  à  une  action  caus¬ 
tique  ou  septique,  se  traduit  par  une  desquama¬ 
tion  de  l’endothélium,  par  un  redressement  des 
cellules  plates,  par  une  exsudation  et  une  coagula¬ 
tion  de  la  fibrine  en  fins  filaments  tendus  entre  les 
parties  contiguës  (Ixrrds  de  la  plaie.  é])iploon, 
organes  voisins).  Ce  proce.ssus  est.  d’ailleurs,  d’ordre 
général  :  il  est  analogue  à  celui  qui  se  produit 
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fil  CüS  d’hémorragie  au  niveau  de  la  plaie  vascu¬ 
laire,  obturée  d’urgeuce  par  uii  caillot.  Comil 
et  René  Marie  l’ont  également  retrouvé  au  niveau 
des  jilèvres. 

A  cette  obturation  fibrineuse  d’urgeuce,  qui 
constitue  une  néo-niembraue  périviscérale  provi¬ 
soire,  succède  bientôt  l’organisation  de  l’exsudât 
en  une  adhérence  conjonctive,  vascularisée,  et 
durable.  Bientôt  on  voit,  entre  les  filaments  de 
fibrine,  et  ordonnés  dans  le  même  sens,  monter 
des  néo-vaisseaux  (pii  apparaissent  déjà  dès  les 
(piatrième  et  ciiupiième  jours  et  qui  sont  bien 
développés  au  huitième  jour.  Ces  néo-vaisseaux 
nourrissent  la  iiiembrane  et  lui  permettent  de 
s’organiser.  Des  fibres  conjonctives  se  substituent, 
liièce  à  pièce,  aux'  filaments  de  fibrine  et  foraient 
la  trame  de  l’adhérence  ou  de  l’épaississement 
liériviscéral. 

c.l^  infiltration  leucocytaire,  abondante  au  début 
(surtout  s'il  s’agit  de  néo-membranes  infectées), 
se  réduit  considérablement  par  la  suite  si  le  proces¬ 
sus  e.st  stérile.  Au  contraire,  elle  s’accentue  si  le 
jirocessus  est  septique.  Ivlle  peut  aboutir,  par 
dégénérescence  des  leucocytes,  à  un  processus  de 
supjniration  cpii  entrave  beaucouji  l’organisation 
fibro-vasculaire  des  adhérences.  Parfois  même,  si 
la  suppuration  est  abondante,  elle  se  fraie  un 
chemin  entre  les  adhérences  vers  une  surface  voi¬ 
sine  dans  lacpielle  elle  s’ouvre  (ombilic,  intes¬ 
tin,  etc.).  Plus  tard,  les  trajets  fistuleux  ou  les 
gros  jilacards  de  péritonite  septique  peuvent 
régresser  si  le  jirocessiis  s’est  éteint  ;  mais  les 
gros  i)la.strons  de  péritonite  fibro-purulente  ou 
fibro-caséeuse  ont  grand’iieine  à  se  résorber  com- 
iJètement  et  donnent  des  adhérences  ])ériviscé- 
rales  comiiactes,  épaisses  et,  le  jilus  souvent,  défi¬ 
nitives. 

Xous  avons  montré,  d’autre  part,  avec  Corail, 
que  l’action  phagoc>d:aire,  si  importante,  remiilie 
par  les  leucocj-tes,  i)eut  se  renforcer  encore  grâce 
à  des  formations  syncytiales  (jue  nous  avons  figu¬ 
rées,  véritables  cellules  géantes  à  innombrables 
noyaux  (principalement  déveloi)pé.cs  dans  nos 
coupes,  au  contact  de  sjûcules  d’éjjonges  aban¬ 
données  dans  l’abdomen)  :  il  se  produit,  grâce  à 
elles,  une  résorption  très  active  des  corjjS  étran¬ 
gers,  (jui  aboutit  jiarfois  à  leur  disparition  totale 
s’ils  sont  jjetits,  à  leur  réduction  s’il  s'agit  de 
gros  débris  enkystés  dans  les  masses  périsvicé- 
rales. 

il.  Les  adhérences  protectrices  ainsi  constituées 
s’organisent  parfois  de  fac^on  très  complexe. 
Par  exenii)le,  si  elles  ont  été  ])rovo(iuées  par 
une  perte  de  substance  au  niveau  d’une  cavité 
viscérale  (ulcus  gastricpie  ou  duodénal,  lærfora- 
tion  vésiculaire,  plaie  opératoire),  ces  Adhérences 
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aboutissent,  non  seulement  à  l’obturation,  mais 
encore  à  la  régénération  de  la  paroi  viscérale. 

Xous  avons  montré,  avec  Corail,  combien  étendue 
pouvait  être  la  réparation  d’un  canal  ou  d’une 
cavité.  La  charpente  de  cette  cavité  est  assurée 
par  l’organisation  conjonctivo-vasculaire  de 
l’adhérence  fibrineuse  primitive  ou  de  l’éijiploon. 

1°  h’épithélialisation  de  surface  se  fait  par  glis¬ 
sement  sur  les  bords,  en  même  temps  cpi’à  dis¬ 
tance  se  font,  sur  la  chari)ente  conjonctive  ou 
épiplo’ùpie  des  greffes  par  décalque  qui  réalisent 
autant  d’îlots  de  prolifération  ;  l’épithélium  ainsi 
reconstitué  forme  d’abord  un  revêtement  plat, 
qui,  bieiitêrt,  se  perfectionne,  se  ]fiisse,  jxnisse 
des  culs-de-sac,  des  glandes  et  reconstitue  fina¬ 
lement  la  structure  épithéliale  de  revêtement 
de  l’organe,  avec  une  rapidité  stupéfiante. 

Cette  régénération  épithéliale,  sur  charpente 
de  soutien  cicatricielle,  a  été,  depuis,  utilisée  par 
les  chirurgiens  dans  des  opérations  de  prothèse 
des  voies  biliaires,  sur  drains  de  caoutchouc 
par  exem])le,  avec  des  résultats  remarquables. 

Du  côté  de  la  surface  ])éritonéale,  il  se  produit, 
de  même  une  endothélialisation  de  surface  né¬ 
cessaire  pour  aboutir  à  la  reconstitution  d’une 
séreuse  unie,  glissante  et  non  adhérente,  Tairt 
que  cette  régénération  péritonéale  n’est  pas  faite, 
il  y  a  tendance  à  la  constitution  d’adhérences. 
Par  contre,  lorsepie  le  revêtement  endothélial 
externe  e.st  complet  et  s'il  n’y  a  plus  de  cause  d’al¬ 
tération  locale  de  cet  endothélium,  les  adhé¬ 
rences  ne  sont  plus  à  redouter.  Aussi  nous  paraît- 
il  très  important,  dans  toute  opération  cliirur- 
gicale  ayant  entamé  l’endothélium  péritonéal, 
d’aider  très  méticuleusement  à  la  réparation,  non 
seulement  de  la  surface  mucpieuse  cavitaire,  mais 
aussi  de  la  surface  séreuse.  Il  y  a  lieu,  dans 
ce  but,  d’accoler  intimement  l’un  à  l’autre  les 
bords  discouthius  de  la  séreuse  péritonéale  pour 
supprimer  toute  perte  de  substance  endothéliale. 
,Si  le  rapprochement  des  lèvres  séreuses  est  im¬ 
possible,  on  pourra  accoler  à  ce  niveau  et  fixer  un 
lambeau  d’épiploon  dont  on  aura,  autant  que  pos¬ 
sible,  conservé  les  relations  vasculaires. 

Autrement  dit,  V endothélialisation  soigneuse 
d’une  plaie  iiéritonéale  (après  iierforatioii,  inci¬ 
sion  ou  destniction  d’adhérences)  est  la  condition 
nécessaire  pour  (pi’il  ne  se  produise  pas,  à  ce  ni¬ 
veau,  de  nouvelles  S3'mphyses,  la  surface  séreuse 
n’étant  vraiment  protégée  contre  la  menace 
d’accolement  aux  parties  voisines  cpie  par  son 
endothélialisation.  Mais,  comme  ijareille  endothé¬ 
lialisation  n’est  fructueuse  (^u’eii  milieu  aseptique, 
il  en  résulte  que,  le  plus  .souvent,  les  adhérences 
sont  fonction  de  la  seplicité  du  péritoine. 
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Quelle  est  l’évolution  spontanée  des  tym- 
physes  périvi-scérales?  Peut-on  compter,  si  le 
processus  pathogène  disparaît,  sur  leur  régression 
spontanée  et  sur  le  retour  à  la  mobilité  du  viscère 
adhérent?  ha  question  est  d’importance  pour 
fixer  notre  pronostic  et  notre  ligne  de  conduite. 
Mais  la  réponse  varie  suivant  les  cas  : 

Si  le  processus  est  devenu  aseptique,  si  la 
cause  provocatrice  d’adhérences  a  disparu  (cica¬ 
trisation  de  pertes  de  substances,  élimination 
de  corps  étrangers,  infection,  etc.),  les  adhérences 
tendent  à  se  résorber  et  à  disparaître  spontané¬ 
ment  :  elles  deviennent  de  jjlus  en  plus  minces, 
étirées,  lâches  et  la  morphologie  des  organes 
réparés  tend  à  se  restituer  dans  son  plan  général 
de  stnicture. 

Il  en  est  pour  les  plaies  viscérales  comme  pour 
les  ])laies  cutanées  dont  on  voit  facilement,  à  l’œil 
nu,  le  Iravail  étonnant  de  modelage  et  de  résorp¬ 
tion  qui  restitue,  parfois  contre  toute  espérance, 
la  fonne  originelle.  Nous  avons  vu,  par  exemple, 
plusieurs  cas  remarquables  où  des  adhérences 
intestinales  étendues,  consécutives  à  des  plaies  de 
guerre  avec  corps  étrangers  et  fistules  stcrcorales 
prolongées,  ont  disparu  à  tel  point  que,  soit  à  la 
palpation,  soit  à  l’examen  radioscopique,  on  n’en 
trouvait  plus  traces  après  qitelques  années. 

Par  contre,  si  des  pertes  de  substance,  volumi¬ 
neuses  ou  longtemps  infectées,  ont  provoqué  des 
adhérenees  serrées  et  épaisses,  le  retour  au  sfafii 
quo  ante  n’est  généralement  que  i)artiel  et  une 
déformation  périviscérale  définitive  persiste. 

Davantage  encore,  si  l’infection  subsiste,  la 
résorption  ne  se  fait  pas.  C’est  donc,  dans  la 
majorité  des  cas,  la  persistance  de  l’infection  (fût- 
elle  latente  ou  enkystée) ,  qui  exidique  la  persis¬ 
tance  des  adhérences. 

Tel  est,  notamment,  le  cas  pour  les  périviscérites 
infectées  de  la  cholélitliiase  ou  de  l’appendicite. 

Tel  est  aussi  le  cas  pour  les  périviscérites  tuber¬ 
culeuses,  difficiles  à  .stériliser  complètement  et 
qui,  parfois,  se  traduisent,  non  par  les  gros  plas¬ 
trons  en  damiers  de  la  péritonite  tuberculeuse, 
mais  par  des  épaississements  périviscéraux  et  des 
adhérences,  dont  l’origine  tuberculeuse  est,  trop 
souvent,  méconnue. 

Tel  e.st  aussi  le  cas  des  périviscérites  syphili¬ 
tiques,  encore  mal  connues,  qui  provoquent  jiar- 
foîs  des  adhérences  péritonéales,  parfois  des 
callosités  conjonctives  comparables  aux  médias¬ 
tinites  syphilitiques  :  par  exemple,  nous  avons 
observ'é  récemment,  avec  Péron,  un  l)el  exemple 
de  péripancréatite  calleuse  sjqdnlitique.  Iæ  traite¬ 
ment  spécifique  pourrait  alors,  en  faisant  dispa¬ 
raître  la  cause  pathogène,  pennettre'  la  résorp- 
tion^de  cette  périvnscéritc . 


De  ces  faits  résulte  la  notion  fondamentale  que 
l’on  peut  espérer  la  résorption,  spontanée  ou  thé¬ 
rapeutiquement  provoquée,  des  adhérences,  lorsque 
les  lésions  sont  complètement  aseptisées  et  refroi¬ 
dies. 

Mais  si  la  cicatrice  est  vdeieuse,  difforme, 
épaisse  ou  étendue,  creusée  de  nielles  ou  de  foyers 
purulents,  si  surtout  les  tissus  sont  encore  infec¬ 
tés,  la  résorption  spontanée  est  peu  probable  : 
elle  serait  même  parfois  dangereuse,  puisque  la 
périviscérite  est  une  défense  eflficace  du  péritoine 
contre  des  causes  qui  jiersi.stent. 

Quelle  conduite  thérapeutique  doit-on  donc 
tenir  en  cas  de  symphy.ses  périidscérales  qui,  si 
souvent,  entraînent  des  déformations  et  des 
troubles  fonctionnels  graves?  Peut-on  empêcher  les 
adhérences  de  se  produire  au  cours  d’une  opéra¬ 
tion  ou  de  se  reproduire  ajirès  leur  libération  chi¬ 
rurgicale? 

D’après  ce  que  nous  v'enons  de  dire,  la  prophy¬ 
laxie  et  le  traitement  auront,  d’abord,  pour  but  la 
suppression  de  l’infection.  Un  drainage  oiiportun, 
la  résection  d’une  v^ésicule  infectée,  l’extirpation 
d’un  corps  étranger,  seront  souvent  les  meilleurs 
facteurs  de  la  disparition  d’adhérences.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  ce  premier  point,  qui  e.st  ad¬ 
mis  par  tous. 

En  second  lieu,  la  récndothélialisaiion  chirurgi¬ 
cale  de  la  plaie  péritonéale  devra  être  systémati¬ 
quement  réalisée  toutes  les  fois  qu’elle  est  pos¬ 
sible.  Tes  séreuses  doivent  être  suturées  et  affrontées 
l’une  à  l’autre,  à  la  fin  de  l’acte  chirurgical,  avec 
la  même  minutie  que  la  peau,  en  partant  de  ce  prin¬ 
cipe  que  moins  il  y  a  de  désendothélialisation  et 
moins  il  y  a  des  chances  pour  des  adhérences 
consécutives. 

Si  pareil  affrontement  endothélial  ne  peut  être 
obtenu, on  aura  recours  à  V êpiploïsation  des  moi¬ 
gnons  opératoires  ou  des  surfaces  viscérales  dé- 
péritonisées,  par  l’épiploon  lui-même  non  désin- 
séré  ou,  à  son  défaut,  par  une  greffe  épiploïque. 

Mais  si  l’épiploon  est  lui-même  malade,  ce  qui 
arrive  fréquemment  (épiploïtes  de  Walther),on  se 
gardera  de  tenter  le  rev'êtement  ou  la  greffe  épi¬ 
ploïque  d’une  perte  de  substance  péritonéale  : 
car  cette  technique  pourrait  provoquer  des  acci¬ 
dents.  Plusieurs  cas  se  sont  produits  en  effet,  où 
la  greffe  d’un  épiploon  malade  autour  d’un  intes¬ 
tin  dépéritonisé  a  donné,  ultérieurement,  naissance 
à  une  stricture  par  périvdscérite  septique.  Dans 
un  cas  qui  nous  a  été  rapporté,  sept  greffes  épi¬ 
ploïques  iréri-intestinales  ont  ainsi  donné  naissance 
à  sept  sténoises  par  périviscérite. 

La  technique  de  repéritonisauem  par  lam¬ 
beau  épiploïque  ou  par  T  greffe'  ne  sera  donc 
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tentée  que  si  lepiploon  est  manifestement  sain. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas.  on  ne  pourra 
avoir  recours  à  ces  techniques  de  réendothélialisa- 
tion.  Il  y  a  alors  grand  intérêt  à  permettre  la  ré¬ 
génération  de  l’endothélium  séreux,  dans  des  con¬ 
ditions  telles  qu’il  ne  puisse  pas  se  produire 
d’adhérences  aux  parties  voisines  tant  que  le  re¬ 
vêtement  séreux  ne  protège  pas,  à  nouveau  la  sur¬ 
face  viscérale  cruentée  sous-jacente. 

C’est  à  ce  sujet  que  je  désirerais  apjreler  l’atten¬ 
tion  sur  une  technique  que  j’ai  déjà  indiquée  c^ans 
mes  leçons  sur  les  périviscérites,  faites  en  oc¬ 
tobre  1924  à  l’hôpital  Beaujon,  mais  sans  qu’au¬ 
cun  des  chirurgiens  à  qui  j’en  ai  parlé  n’ait  encore 
utilisé  ce  procédé.  Or  j’ai  fait,  depuis,  sur  le 
chien,  une  série  d’expériences  (dix)  qui  m’ont 
donné  de  bons  résultats  et  qui  m’ont,  en  tout  cas, 
montré  combien  pareille  technique  est  simple  et 
inoffensive. 

Cette  technique  consiste  à  faire  un  pneumo¬ 
péritoine  post-opératoire,  pour  écarter  l’une  de 
l’autre  les  surfaces  périviscérales  dépéritonisées, 
pendant  le  court  temps  nécessaire  à  leur  réen- 
dothélialisation  a.septique  spontanée. 

Voici  comment  nous  avons  procédé  dans  nos 
expériences.  Nous  provoquions,  d’abord,  des  pertes 
de  substance  péritonéale  étendues,  soit  après  des 
plaies  gastriques  et  intestinales  suturées,  soit 
après  constitution  d’ulcères  gastriques  expérimen¬ 
taux  (par  exérèse  de  la  muqueuse  sur  de  très  larges 
surfaces)  ;  enfin,  dans  quelques  cas,  nous  avons 
enlevé,  sur  l’intestin  grêle,  à  la  partie  opposée 
à  l’insertion  mésentérique,  une  bande  de  séreuse 
d’un  '  centimètre  de  largeur  et  de  50  centi¬ 
mètres  de  longueur  :  cette  bande  se  soulève  facile¬ 
ment  et  on  peut  en  décoller  ainsi, très  simplement, 
une  lanière  de  la  longueur  que  l’on  veut. 

Dans  d’autres  cas  nous  avons  badigeonné  les 
surfaces  séreuses  avec  un  caustique  (teinture 
d’iode,  nitrate  d’argent,  potasse). 

D’opération  une  fois  terminée,  y  comi)ris  les 
sutures  pariétales  (et  sans  soins  spéciaux  pour  ces 
sutures),  nous  faisions,  avec  une  mince  aiguille 
à  injection,  une  ponction  de  l’abdomen.  Puis  nous 
injections,  avec  une  soufflerie  de  thermocautère, 
100  centimètres  cubes  d’air  de  chaque  côté. 

Da  première  constatation  est  que  cette  insuffla¬ 
tion  n’est  accompagnée  d’aucune  fuite  au  niveau 
ôes  sutures,  ainsi  qu’il  est  facile  de  s’en  assurer 
en  mettant,  sur  la  ligne  d’incision,  un  peu  de  liquide 
aseptique,  à  la  façon  dont  leS  bicj'clistes  cherchent 
un  trou  dans  un  pneu.  Sans  précautions  spéciales, 
et  simplement  avec  plusieurs  étages  de  sutures 
bien  faites,  il  n’y  a  ni  fuites,  ni  tendance  au  décol¬ 
lement,  pourvu  que  la  pression  ne  soit  pas  exa- 


Ijigérée.T/i  pression  intrapéritonéale,  prise  au  mano- 
Jmètre  de  Claude,  avec  un  tube  à  trois  branches 
[monté  sur  l’aiguille,  nous  a  semblé  ne  pas  devoir 
être  supérieure  à  10-15  centimètres  d’eau  :  d’autres 
I  expériences,  déjà  anciennes,  nous  ont  montré,  en 
effet,  que  la  pression  intra-abdominale  et  intra- 
viscérale  au  repos  est  inférieure  à  15  centimètres 
d’eau,  ainsi  d’ailleurs  que  la  pression  veineuse  dans 
les  ramifications  portes. 

D’aplatissement  de  l’inte.stin  par  le  pneumo¬ 
péritoine  empêche  le  ballonnement  post-opéra¬ 
toire  et  est,  par  là  même,  une  condition  désirable. 

Nous  avons  injecté  de  l’air  simplement  filtré 
à  travers  une  bourre  d’ouate  aseptique.  On  doit 
tabler  sur  la  résorption  rapide  du  cinquième  de 
l’air  injecté  (qui  est  constitué  par  l’oxygène)  ; 
mais  les  quatre  cinquièmes  restants  (constitués 
])ar  de  l’azote)  demeurent  j)lusicurs  semaines  sans 
.se  résorber. 

Nous  avons  parfois  réinsufflé  nos  animaux  après 
cimi  jours,  mais  plutôt  par  précaution  que  par 
utilité. 

Nos  chiens  ont  été  sacrifiés  de  trois  semaines  à 
un  mois  et  demi  après  l’opération,  pour  les 
nécessités  de  diverses  expériences  que  nous  avions 
réalisées  chez  eux  (traitements  divers  d’idcères 
gastriques  expérimentaux  notamment).  Or,  chez 
aucun  de  ces  animaux  nous  n’avons  constaté  la 
moindre  adhérence,  même  sur  les  parties  préala¬ 
blement  dépéritonisées,  mais  isolées  par  un  mate¬ 
las  d’air,  Da  repéritonisation  a  été  totale,  à  l’œil 
nu  comme  au  microscope. 

Ce  procédé,  très  sinqffe,  à  une  innocuité  telle  quele 
pneunio-péritoine  est  utilisé  pour  de  simples  exa¬ 
mens  radioscopiques.  Il  nous  paraît  pouvoir  rendre 
service  à  la  fin  d’une  opération  où  il  y  a  eu  désen- 
dothélialis!]ition  iréritonéale,  dans  le  traitement 
chirurgical  des  périgastrites,  des  périduodénites, 
des  péricolites  ou  des  péritonites  adhésives  après 
décortication  et  section  d’adhérences,  cas  où  les 
récidives  sont,  pour  ainsi  dire,  la  règle.  D’aiguille 
pourrait,  d’ailleurs,  être  mise  en  bonne  place  à 
travers  la  paroi  au  cours  même  de  roi)ération, 
pour  éviter  toute  introduction  aveugle  et  pour  que 
l’interposition  d’un  matelas  d’air  soit  au  maximum 
efficace,  l’insufflation  étant  faite  après  les  sutures 
pariétale.s.  On  entretiendra,  au  besoin,  le  pneumo¬ 
péritoine  i)endant  une  durée  de  dix  à  quinze  jours 
néce.ssaire  pour  la  repéritonisation  de  la  iffaie 
péritonéale. 

Nous  serions  heureux  que  des  chirurgiens 
essajœnt,  chez  l’homme,  le  pneumo -péritoine  post¬ 
opératoire  que  nous  proposons,  ajrrès  une  expéri¬ 
mentation  sur  l’animal  qui  nous  a  semblé  inoffen¬ 
sive  et  efficace. 
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LA  CHIRURGIE  ACTUELLE 
DE  L’ABCÈS  AMIBIEN 
DU  FOIE 

Félix  PAPIN 

Tiufosscur  agrigc  à  la  Faculté  du  médecine  de  Bordeaux, 
Chituigicii  des  hôpitaux. 

Cet  article  pourrait  s’intituler  :  Cor.iment  la 
médecine  a  transformé  la  chirurgie  de  l’atcès  hépa¬ 
tique.  Depuis  1912  que  Déonard  Rogers  fit  con¬ 
naître  les  succès  du  chlorhydrate  d’émétine  dans 
le  traitement  de  l’ahcès  dysentérique  du  foie, 
l’efficacité  de  la  thérapeutique  médicale  s’est  révé¬ 
lée  telle  vis-à-vis  de  l'amibiase  que  le  traitement 
chirurgical  de  l’abcès  du  foie  apparaît  aujourd'hui 
sous  un  jour  tout  autre  que  celui  où  le  placent  les 
traités  classiques. 

Une  notion  est  dominante  :  l'abcès  hépatique 
que  nous  envisageons  ici  n'est  qu'une  localisation 
d’une  maladie  plus  générale,  l’amibiase.  Celle-ci, 
d’origine  et  de  constatation  exotiques  le  plus  sou- 
vènt,  mais  bien,  souvent  aussi  autochtone  de  façon 
très  authentique  (surtout  depuis  quelques  années), 
dont  la  voie  la  plus  habituelle  de  pénétration  et 
de  développement  est  le  gros  intestin,  peut  de  là 
envahir  le  parenchyme  hépatique,  créant  l’hépa¬ 
tite  amibienne.  Il  s’agit  donc  d’une  «  colonisation 
secondaire  »  qui  se  fait  dans  le  foie,  comme  elle 
peut  se  faire  d'ailleurs  plus  exceptionnellement 
dans  certains  autres  organes;  on  conçoit  que  l’hépa¬ 
tite  qui  en  résulte  ne  soit  pas  toujours  identique, 
qu’elle  puisse  être  aiguë,  subaiguë  ou  chronique, 
voire  même  «  abortive  »,  et  que  la  suppuration  ne 
soit  qu’une  de  ses  modalités  ou  un  de  ses  aboutis¬ 
sants  possibles. 

1,’abcès  du  foie  n’est  donc  qu’un  épisode  au 
cours  de  l’amibiase  hépatique,  et  c'est  ainsi  que 
le  chirurgien  doit  désormais  le  considérer. 

Du  nréme  coup,  la  question  diagnostic  a  un  peu 
changé  de  face.  Kn  présence,  en  effet,  d’une  col¬ 
lection  suppurée  quasi  évidente  par  ses  signes 
locaux  et  généraux,  on  peut  hésiter  entre  l’abcès 
dysentérique  du  foie,  le  kyste  hydatique  suppuré, 
certains  abcès  d’origine  appendiculaire,  certaines 
cholécystites  suppurées  ;  et  ce  sera  alors  la  possi¬ 
bilité  de  lier  cette  suppuration  à  une  amibiase 
dépistée  par  ailleurs  (antécédents,  examen  des 
selles,  etc.)  qui  fera  faire  le  diagnostic  d'abcès 
amibien.  Cela,  c'est  le  diagtiostic  classique,  ^lais 
plus  souvent  aujourd’hui,  surtout  dans  les  paj^ 
où  1  amibiase  est  d’observation  courante,  la  ques¬ 
tion  se  pose  autrement  :  l'amibiase  du  sujet  est 


connue  ou  reconnaissable  ;  il  fait  une  poussée 
d’hépatite  amibienne  ;  quand  cette  hépatite 
amibienne  devient-elle  suppurée,  formant  abcès, 
avec  les  conséquences  thérapeutiques  qu’il  peut 
comporter?  Voilà  la  véritable  question  et  fort 
difficile  à  résoudre.  A  vrai  dire,  elle  ne  semble  pas 
pouvoir  l’être  aVec  certitude  par  les  seuls  moyens 
cliniques  :  la  persistance  et  l’accentuation  des 
phénomènes  généraux,  de  la  leucocytose  en  parti¬ 
culier,  une  douleur  exquise  et  précise,  doivent  le 
faire  soupçonner  ;  mais  un  volumineux  abcès  peut 
exister  sans  aucune  modification  du  pouls,  de  la 
température,  de  la  respiration,  de  la  formule 
sanguine  (Dudlow)  (i).  Dans  l’immense  majorité 
des  cas,  c’est  la  ponction  exploratrice  positive  qui 
permettra  seule  d’affirmer  un  diagnostic  simple¬ 
ment  soupçonné  au  préalable.  Il  faut  noter  à  ce 
point  de  vue  combien  les  chirurgiens  des  pays  tro¬ 
picaux,  à  la  recherche  de  l’abcès  du  foie,  ont 
depuis  longtemps  déjà  usé  largement  des  ponc¬ 
tions  exploratrices,  «  maniant  le  trocart  comme  on 
use  d’un  stéthoscope  »  ;  cette  pratique  a  du  reste 
été  adoptée  par  les  chirurgiens  français  qui  se 
sont  trouvés  dans  les  mêmes  conditions.  Ua  ponc¬ 
tion  a  souvent  besoin  d’ailleurs  d’être  multi¬ 
pliée  :  quatre,  cinq,  dix  ponctions  (Cotte  et 
Chifoliau)  (2),  jusqu’à  vingt  ponctions  sur  le  même 
malade  (Biessot)  (3)  avant  de  reuaintrer  l’abcès. 

Un  autre  i)oint  intéresse  le  chirurgien  ;  c’est  le 
siège  de  l’alxiès.  A  ce  point  de  vue,  c’est  encore 
la  ponction  exploratrice  positive  qui  est  la  grande 
indicatrice.  I/’examen  aux  rayons  X  fait  consta¬ 
ter  une  grosse  augmentation  de  l’ombre  hépatique, 
mais  jamais  il  n’a  pu  déceler  dans  cette  ombre 
la  place  spéciale  de  l’abcès  (Spéder)  (4),  et  ne 
donne  d’indications  utiles  que  pour  certains 
abcès  de  la  face  supérieure  qui  débordent  la 
convexité  régulière  du  foie.  A  ce  point  de  vue 
particulier  du  siège,  le  chirurgien  doit  savoir  auss 
qu’en  outre  du  gros  abcès  classique  du  lobe  droit, 
les  constatations  récentes  semblent  montrer  que 
les  abcès  sont  multiples  plus  souvent  qu’on  ne  le 
pensait  jadis,  et  aussi  qu’ils  peuvent  se  rencontrer 
au  lobe  gauche  (cinq  fois  plus  rarement)  où  ils 
auraient  une  évolution  plus  abdominale  (Bon¬ 
net)  (5). 

(1)  I.uuLow  (de  Séoul),  Abcès  du  foie  :  100  opéraUuaa 
(ÿurgery,  Gytucnlogy  and  Obsletrics,  XXXVI,  n«  3,  mors  1923, 

!'•  336-343). 

(2)  CoTiii  et  CmpoLivu,  Survies  abcèe^du  foie  observé»  eo 
Alacédoine  {Lyon  chirurgical,  moi-juiu  1918,  t.  X.V,  n”  3, 
p.  273-290). 

(3)  Brbssot,  I/as  abcès  auiilÀcns  du  fuie  iPrcsst  médicale, 
■2  septembre  1922). 

(4)  BàRos,  JOBAIUJ  et  Viav-BOJUVRE,  Maroc  médical,  X5  jan* 
vier  1925. 

(5)  Bünxkt,  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  31  mai  1923. 
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Traitement  chirurgical;  indications.  — 
■  I.e  diagnostic  fait  d’abcès  amibien  du  foie  com- 
porte-t-il  inéluctablement  comme  corollaire  l’in¬ 
tervention  chirurgicale?  line  telle  question  aurait 
paru  bien  oiseuse  jadis,  et  même  à  une  époque  qui 
n’est  pas  loin.  La  vieille  formule  ùbi  ibi 
rvacua  ne  s’applique-t-elle  pas  aussi  bien  à  l’abcès 
hépatique  de  la  dysenterie  qu’à  toute  autre  suppu- 
.rationPl^t  le  geste  thérapeutique  qui  s’impose  là 
comme  dans  les  autres  abcès  n’est-il  pas  d’aller 
au  plus  vite  évacuer  la  collection  purulente?  .Sans 
vouloir  dès  maintenant  prétendre  qu’il  ne  doive 
■plus  en  être  ainsi,  le  fait  seul  que  la  question  se 
pose  suffit  bien  à  montrer  la  révolution  qui  s’est 
•faite  ces  dernières  années  sur  ce  point  de  théra- 
.peutiqiie. 

•  Or,  de  toute  évidence,  la  question  se  pose  en 
jîlïet.  A  ne  rappeler  que  les  premières  observations 
françaises  en  ce  sens,  on  connaît  la  retentissante 
observation  communiquée  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  en  février  1913,  par  le  professeur  Chauffard, 
dans  laquelle  six  injections  d’émétine  suffirent, 
sans  plus,  à  guérir  un  abcès  hépatique  ouvert 
dans  les  bronches  ;  la  même  année,  Tuffier  appor¬ 
tait  une  observation  analogue  à  la  Société  de 
chirurgie,  et  MM.  Ifopter  et  Pauron  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux.  Depuis,  les  cas  français 
et  étrangers  se  sont  multipliés.  A  la  Société  de 
chirurgie  de  Paris,  en  1923  (i),  Hartmann-Keppel 
produisait  une  série  de  22  abcès  amibiens  du  foie 
sur  lesquels,  comme  le  soulignait  son  rapporteur 
Leuormant,  12  furent  traités  i)ar  le  seul  trai¬ 
tement  médical  avec  lo  guérisons  (8  par  résorp¬ 
tion  de  l’abcès,  2  par  ouverture  spontanée),  les 
deux  autres  ayant  fini  par  nécessiter  l’opération. 
Tout  récemment  encore  MM.  Héros,  Jobard  et 
\’’eudœuvre  (2)  communiquaient  aux  Journées 
médicales  marocaines  l’observation  d’un  malade 
guéri  par  l’émétine  seule  d’un  abcès  amibien  du 
foie  avec  abcès  sous-phrénique  ouvert  dans  les 
bronches,  lît  nous  ne  citons  ces  quelques  cas  qu’à 
titre  d’exemples,  les  observations  analogues  étant 
actuellement  fort  nombreuses. 

Ou  ne  saurait  donc  contester  la  possibilité  de 
telles  guérisons.  Il  semble  par  suite  difficile  actuel¬ 
lement  de  formuler  sine  varichir,  on  jirésencc  d’un 
abcès  amibien  du  foie,  une  ligne  de  conduite  qui 
variera  sans  doute  suivant  les  conditions  de  milieu, 
et  suivant  le  tempérament  plus  ou  moins  «  médi¬ 
cal  »  ou  «  chirurgical  »  de  l'observ'ateur.  Mais  on 

.  (i)  1Iari.m.\nn-Ki;pi*icl,  Vingt-deux  ol)Scr\-aUou3  d’abci's 
auiil)iens  du  foie  (Rapport  de  I,i;nor>iant.  Sociiti  tic  chirurgie 
tic  Palis,  7  février  1923).—  IIariman.v-KKpi'W.,  Kcviic  Je 
chirurgie,  t.  1,XI,  u“  2,  1^23. 

(2)  Hého-s,  et  Vi2<i)cEUVRK,  liicc  cilalv. 
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ireut,  semble-t-il,  tenir  compte  des  considératious 
suivantes  : 

Un  certain  nombre  d’abcès  amibiens  du  foie 
sont  diagnostiqués,  c’est-à-dire  supposés  très  pro¬ 
bables,  par  la  clinique,  sans  ponction  exploratrice 
ou  malgré  un  résultat  négatif  de  celle-ci.  Nous 
avons  vu  combien  il  est  difficile  de  marquer  en 
clinique  le  moment  exact  où  l’hépatite  amibienne 
devient  supputée.  Dans  ces  cas  où  le  diagnostic 
d’abcès  semble  pouvoir  être  porté,  sans  que  rien 
l’impose  absolument  comme  le  ferait  une  ponc¬ 
tion  positive,  dans  ces  cas  «  de  transition  »,  d’abcès 
probable  ou  d’abcès  au  début,  ou  d’abcès  non 
rencontré  par  le  trocart  explorateur,  il  est  tout 
indiqué  de  recourir  d’abord  au  seul  traitement 
médical  ;  on  fera  de  l’émétine  pour  juger  de  la 
tournure  que  vont  prendre  les  événements  ;  et  la 
chirurgie  u’intervuendra  alors  qu’en  présence  de 
signes  qui  persistent  ou  augmentent,  ou  d’une 
collection  qui  s’affirme  malgré  l’émétine.  De  même, 
si  ou  a  cru  pouvoir,  en  face  d’une  collection  déjà 
formée  mais  où  «  rien  ne  presse  »,  essayer  le  seul 
traitement  médical,  on  sera  conduit  à  agir  si  cette 
collection,  malgré  la  thérapeutique  par  l’émétine, 
ne  se  résorbe  pas. 

l’ar  opijosition  à  ces  cas  où  l’indication  d’inter¬ 
venir  se  base  sur  l'évolution  on  le  résultat  dti  irai- 
tentent,  il  en  est  d’autres  où  elle  nous  paraît  s’im 
poser  d’emblée  : 

a.  D’abord  les  cas  où,  lorsqu’on  voit  le  malade, 
le  volume  du  foie  et  l’importance  de  la  tumé¬ 
faction  sont  tels  qu’ils  déterminent  des  accidents 
respiratoires,  des  menaces  d’a.sphyxie,  un  risque 
d’ouverture,  etc.  ;  c’est  ainsi  que  dans  une'  de 
ses  observations,  Miginiac  (3)  opère  d’urgence,  sous 
chloréthyl  local,  un  malade  asphjTrique,  en  état 
des  plus  précaires,  et  l’évacuation  du  pus  amène 
la  disparition  immédiate  des  accidents  respira¬ 
toires  et  circulatoires  inquiétants.  Certaines 
fonnes  A' abcès  aigus  sur  lesquels  ont  insisté  Com- 
bier  et  Murard  (4)  fournissent  aussi  cette  indica¬ 
tion  opératoire  «  d’emblée  »,  et  cela  parfois  par 
suite  de  la  difficulté  du  diagnostic  qui  peut  hésiter 
entre  diverses  affections  aiguës  de  l’abdomen 
supérieur. 

b.  Ce  sont  ensuite  les  cas  où  la  ponction  explo¬ 
ratrice  a  rencontré  et  ramène  du  pus  abondant  ; 
il  est  alors  si  simple,  le  long  de  ce  trocart  laissé  en 
place  (incision)  ou  grâce  à  lui  (ponction  avec  aspi¬ 
ration),  d’évacuer  la  collection  purulente,  qu’on 
ne  semble  pas  eu  droit,  si  les  conditions  de  milieu 

(3)  Miginiac,  Sociàti  de  chirurgie  de  Paris,  21  décembre  iu2l 
(KapiMirt  de  IJkscomps). 

(.j)  CoMBiKK  et  Murard,  A  profios  des  gmnds  abcès  du 
foie  {Presse  médicale,  28  avril  iy23). 
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et  de  leclinicilé  suffisante  sont  réunies,  de  refuser 
alors  l’appoint  précieux  que  peut  être  une  telle 
intervention,  et  de  s’en  tenir  au  seul  traitement 
par  l’émétine.  Kn  tout  cas,  si  l’on  était  tenté,  en 
Ijareille  circonstance,  de  s’en  tenir  au  traitement 
médical,  on  ne  pourrait  le  faire  qu’après  examen 
bactériologique  de  ce  pus  que  ramène  la  ponction  : 
on  sait  en  effet  actuellement  qu’à  côté  des  cas  où 
le  pus  est  purement  amibien,  et  bactériologique- 
ment  aseptique,  il  en  est  d’autres  plus  rares  (la 
proi)ortion  varie  suivant  les  auteurs)  où  il  y  a  une 
infection  surajoutée  par  des  pyogènes  vulgaires  et 
jjarfois  ])ar  des  anaérobies.  Kn  pareille  circons¬ 
tance,  le  traitement  émétinien  est  impuissant,  et 
cette  infection  surajoutée  imijose  l’ouverture  de  la 
collection. 

lîn  résumé,  on  voit  que  rintervention  chirur¬ 
gicale  ne  semble  plus  être  comme  autrefois  le 
geste  qui  devait  suivre  de  façon  quasi  réflexe  le 
diagnostic  d'abcès  du  foie  certain  ou  probable, 
lîlle  conserve  une  place,  soit  d'emUée  dans  les 
conditions  que  nous  venons  de  dire  d’abcès  volu¬ 
mineux,  d’abcès  à  forme  aiguë,  d’infection  sura¬ 
joutée,  et  en  présence  de  certains  symptômes 
pressants,  —  soit  par  suite  de  l’inefllcacité  ou 
tout  au  moins  de  l’insuffisance  du  seul  traitement 
médical  institué  tout  d’abord.  Même  quand  elle 
s’impose  d’ailleurs,  elle  doit  être  accompagnée, 
précédée  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible, 
suivie  toujours,  du  traitement  médical  (émétine, 
arsenic,  bismuth,  etc.)  qui  doit  re.ster  le  trai- 
tentent  de  fond. 

Technique.  ■ —  Si  l’intervention  apparaît 
nécessaire,  quelle  doit  être  sa  modalité? 

Ici,  apparaissent  deux  techniques  ;  l’une  uti¬ 
lisée  avec  succès  depuis  Strome5'er  et  Kittle, 
l’incision  large  de  l’abcès  ;  l’autre  dont  l’efficacité 
s’est  afiinnée  grâce  précisément  à  l’appoint  du 
traitement  médical,  la  ponction  avec  aspiration. 

I.  b’incision  large  de  l’abcés  se  fait  par  deux 
voies,  suivant  son  siège  ou  le  point  où  il  proémine  : 
la  voie  abdominale  ou  la  voie  thoracique.  vSur  les 
2Z  cas  de  Hartmann-Keppel,  l’évolution  s’est 
faite  avec  une  fréquence  à  peu  près  égale  vers 
l’une  ou  l’autre  région.  L’examen  radiologique, 
qui,  comme  nous  l’avons  vu,  semble  incapable 
d’indiquer  où  se  trouve  la  cavité  supputée  au 
milieu  de  l’ombre  augmentée  du  foie,  peut  en 
revanche  montrer,  dans  certains  cas  d’abcès  de  la 
convexité,  une  ombre  supplémentaire  faisant 
saillie  sur  la  convexité  régulière  du  foie,  ou  une 
image  liquide  et  gazeuse  d’abcès  sous-phrénique 
surajouté,  et  fournit,  dans  ce  cas  i)articufier, 
pour  la  voie  d’accès,  une  indication  précieuse. 

Par  la  voie  abdominale,  on  sait  t^u’ou  peut 


arriver  sur  le  foie  et  l’abcès  sans  avoir  à  s’inquiéter 
de  la  cavité  péritonéale  dans  les  cas  où  celle-ci  est 
oblitérée  par  des  adhérences,  et  les  succès  anciens 
l’ont  bien  montré.  D’autres  fois,  et  c’est  beaucoup 
plus  souvent  le  cas  aujourd’hui,  la  cavité  périto¬ 
néale  est  reconnue  et  doit  être  soigneusement 
protégée  par  des  compresses  ou  isolée  par  une 
épiplooplastie  avec  le  côlon  transverse. 

Le  malade  étant  mis  en  position  dorso-carabrée, 
l’incision  qui  paraît  la  meilleure  semble  l’incision 
oblique  sous-chondrale,  assez  longue.  Cette  inci¬ 
sion  peut  en  effet  être  prolongée  facilement,  soit 
en  dedans  vers  la  ligne  médiane  et  le  lobe  gauche 
si  besoin  est,  soit  en  dehors  vers  la  partie  latérale 
externe  du  foie.  D’autre  part,  cette  incision  se 
])rête  bien,  si  la  chose  devient  nécessaire,  à  la 
résection  du  rebord  cartilagineux  suivant  le 
procédé  de  Lannelongue  et  Cauniot. 

Le  foie  découvert,  on  sait  généralement  où 
se  trouve  le  pus,  puis<iue,  comme  nous  l’avons  vu, 
l’intervention  n'est  faite  (px’après  ponction  posi¬ 
tive  ou  en  présence  de  signes  évidents.  Au  cas 
contraire,  il  faut  multiplier  les  ponctions  à  ciel 
ouvert  jusqu’à  ce  qu’on  trouve  la  suppuration. 
Il  est  utile  à  ce  point  de  vue  d’insister  sur  la 
nécessité  de  l’exploration  large  du  foie,  car,  dans 
un  nombre  de  cas  plus  grand,  semble-t-il,  qu’on  ne 
pensait  autrefois,  les  abcè.s  sont  multiples.  La 
statistique  de  Neill-I/)w  indiquait  45  p.  100  de 
cas  avec  abcès  multiifles.  Par  contre,  dans  celle  de 
Hartmann-Keppel  que  nous  avons  déjà  signalée, 
il  n’y  a  sur  22  cas  que  5  observations  d’abcès 
multiples  (deux  abcès  dans  4  cas,  cinq  abcès  dans 
un  cas).  Lacaze  (de  l'ez)  (i),  dans  une”série  de 
6  cas  consécutifs,  a  trouvé  chaque  fois  trois  abcès 
au  moins. 

La  voie  ihoracique  est  généralement  désignée 
sous  le  nom  de  trauspleuro-diaphrngniaticiue,  la 
résection  costale  étant  généralement  suivie  de  la 
traversée  de  la  plèvre  avant  d’inciser  le  dia¬ 
phragme.  Mais,  comme  011  le  sait,  la  cavité  ])lcurale 
est  assez  souvent  oblitérée,  ou  le  cul-de-sac  ])leu- 
ral  remonté  de  telle  sorte  que  sa  traversée  peut 
ne  pas  constituer  un  tenqxs  spécial.  Ludlow  (de 
Séoul),  qui  rapporte  une  série  de  100  opérations 
d’abcès  du  foie  (2),  dit  qu’il  n’a  ouvert  la  plèvre 
«  que  très  exceptionnellement  »  ;  elle  a  alors  été 
suturée  et  il  n’en  est  rien  résulté  de  fâcheux. 

I/’anesthésie  pourra  être  en  certains  cas  une 
anesthésie  régionale  par  blocage  de  trois  nerfs 
intercostaux.  Il  faut  que  la  résection  costale  et 

(i)  WîBn*!,  JouAKi)  et  VnNiKKi'VBiî,  Joumi-es  niéüimlrs 
marocaiiufi  (.Maroc  mi'dical,  15  janvier  nus). 

(i)  I.i’Ki.ow,  AlK-*i  du  fuie  :  10»  oix-rationB  (Surgery, 
Gynccohgy  riiirf  Obsicirics,  XXVI,  n“  3,  mars  19^3). 
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l’ouverture  diapliragmalique  soient  assez  grandes 
pour  laisser  largement  passer  la  main  et  permettre 
une  exploration  étendue  du  foie.  lyà  comme  pour 
la  voie  abdominale  et  peut-être  encore  davantage, 
il  est  nécessaire  de  ne  pas  laisser  des  abcès  mul¬ 
tiples  qui  passeraient  facilement  inaperçus,  et 
d’ouvrir  toutes  les  poches.  lAidlow  ne  tente  plus 
jamais,  dit-il,  de  suturer  le  foie  à  la  paroi  ;  il  draine 
et  mèche,  et  n’a  i^as  remarqué  d’autre  part  que 
l’emploi  d’antiseptiques  accélérât  la  guérison  ; 
dans  les  suites  opératoires  de  ces  iuten^entions 
par  voie  thoracique,  il  a  observé  dans  3  cas  de 
l’infection  des  sections  costales  qu’il  recouvre 
depuis  avec  le  périoste. 

V'oilà  donc  les  deux  voies  d’accès,  classiques 
d’ailleurs  et  anciennement  connues,  pour  l’inci¬ 
sion  chirurgicale  des  abcès  du  foie.  Itllcs  conser¬ 
vent  leurs  indications  pour  ouvrir  des  abcès  volu¬ 
mineux  qui  imposent  parfois  une  opération  d’ur¬ 
gence,  pour  évacuer  une  collection  dont  la  résorp¬ 
tion  se  fait  attendre,  pour  agir  sur  une  infection 
secondaire,  pour  parer  enfin  à  une  complication 
(abcès  sous-i)hrénique,  abcès  pleural). 

Mais  même  dans  ces  cas  où  la  chirurgie  inter¬ 
vient  ainsi  activement,  le  traitement  médical  lui 
apix)rte  un  précieux  secours.  Il  faut  savoir^  en 
effet,  car  de  telles  observations  sont  d’un  grand 
intérêt,  que  dans  certains  cas  de  ce  genre,  à  pus 
bactériologiquement  stérile,  on  a  pu,  a])rès  l’opé¬ 
ration,  la  cavité  nettoyée  et  le  pus  évacué,  suturer 
avec  succès  l'.incision,  et  sous  le  couvert  du  trai¬ 
tement  par  l’émétine  obtenir  ainsi  une  guérison 
per  primam.  Cotte  et  Chifoliau  (i),  qui  semblent 
les  premiers  en  avoir  eu  l’idée,  rapportent  un  suc¬ 
cès  de  ce  genre  dès  1918,  et  de  pareils  succès  ont 
été  depuis  obtenus  par  d’autres  (2). 

II.  Ponction  avec  aspiration.  —  1.,’authen- 
ticité  des  guérisons  d’abcès  par  le  seul  traitement 
médical,  l’aide  considérable  (pi’apporte  ce  même 
traitement  à  l’incision  chirurgicale,  font  conce¬ 
voir  que  lorsque  l’évacuation  de  l’abcès  paraît 
nécessaire,  elle  pourrait  ])eut-être  être  réalisée 
par  une  simple  ponction  aspiratrice,  répétée  s’il 
en  est  besoin,  et  associée  au  traitement  par 
’émétine.  C’est  ce  qu’avait  conseillé  Rogers,  qui 
faisait  suivre  la  ponction  évacuatrice  de  l’injection 
dans  la  poche  d’une  solution  de  (i  à  10  centi¬ 
grammes  d’émétine  dans  30  à  40  centicubes  d’eau. 
Cette  méthode  semble  être  peu  en  faveur  auprès 
des  chirurgiens  français  ;  lorsque  le  traitement 

2  (i)  Cotte  et  Ciiifoliai',  Sur  li-s  ahci'a  du  foie  obsiervés 
en  Macédoine  (Lyon  chirurgical,  iiiai-juin  lyiR,  p.  273-21)0). 

(2)  Aubry  et  Co.st.\nti.vi,  Trois  cas  li’abcés  amibien  du 
foie  tmités  par  l’ouverture,  l'assèchement  du  coutenu  et  la 
réuulou  primitive  sans  dmiiiaKe  (Sociilé  de  chirurgie  de  Paris, 
|n).’.MiV2  rj23).  -  Ti.'i;  d’.VC'ir,  dü. 
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médical  insuflisant  leur  a  fourni  indication  à 
évacuer  la  collection,  ils  ont  généralement  préféré, 
tant  qu’à  agir,  le  faire  jiar  ouverture  large  de 
l’abcès.  C’est  ce  que  recommandaient  lycroy  des 
Barres,  Degorce.  C’est  ce  qu’a  fait  Hartmann- 
Keppel  qui,  amené  à  intervenir  Q  fois  sur  21  cas 
d’abcès,  l’a  toujours  fait  jiar  incision  large.  Au 
contraire,  les  chirurgiens  anglais  d’Orient  et 
d’Iîxtrême-Orient,  à  la  suite  de  Rogers,  ont 
fréquemment  employé  la  ponction  avec  aspi¬ 
ration.  Rogers  n’a-t-il  pas  dit  qu’il  était  aussi 
dangereux  d’ouvrir  un  abcès  amibien  qu’un 
abcès  tuberculeux  fermé?  Des  succès  de  cette  mé¬ 
thode  sont  à  l’heure  actuelle  très  nombreux. 
l\Iansou-Bahr,  Daw,  Pratt  et  Gregg  (3),  qui  rap¬ 
portent  ainsi  une  série  de  15  cas  d’abcès  guéris 
par  la  ponction,  insistent  en  particulier  sur  la 
diminution  du  temps  de  cicatrisation  qui  chez 
les  15  malades  a  été  en  moyenne  de  trente  jours. 

D’aspiration  est  faite  généralement  avec  un 
appareil  de  Potain,  mais  il  faut  savoir  que  le  jms 
est  généralement  visqueux  et  épais,  que  les 
aiguilles  ou  les  trocarts  se  bouchent  facilement, 
et  il  est  bon  d’en  avoir  un  assez  grand  nombre  à  sa 
disi)osition.  I,e  trocart  et  la  canule  de  Manson 
sont  utilisés  dans  les  cas  dejjus  trop  épais.  Ces  ponc¬ 
tions  sont  faites  soit  sans  anesthésie  (pas  plus 
de  trois),  soit  sous  anesthésie  locale  ;  il  faut  éva¬ 
cuer  autant  de  pus  qu’il  est  po.ssible  en  une  seule 
fois,  mais  on  a  dû  assez  souvent  répéter  les  ponc¬ 
tions  (jusqu’à  14  fois  dans  un  cas  de  Carnot)  (4). 

A  la  suite,  au  lieu  de  lavages  d’émétine  dans  la 
poche,  il  semble  préférable  de  traiter  le  malade 
par  de  larges  doses  d’émétine  et  de  bismuth  i)ar 
la  bouche.  Il  semble,  d’après  les  faits  publiés, 
que  les  risques  d’hémorragie  dans  la  poche  soient 
quasi  insignifiants. 

Da  ponction'  avec  aspiration  constitue  donc, 
jointe  au  traitement  médical  i^ar  l’émétine,  une 
méthode  très  précieuse  qui  dans  un  certain  nombre 
de  cas  peut  très  bien  suppléer  à  l’incision  chirur¬ 
gicale.  lîlle  semble  convenir  en  particulier  aux 
abcès  récents  et  aux  abcès  dont  le  pus  ne  contient 
pas  de  microbes  i)yogènes  surajoutés  ;  nous 
avons  déjà  souligné  cette  question  des  infections 
pyogènes.  I^a  large  incision  chirurgicale  semble 
de  mise,  par  contre,  dans  les  collections  volumi¬ 
neuses,  dans  les  abcès  aigus,  dans  ceux  qui  néces¬ 
sitent  par  des  symiitômes  pressants  l’interven¬ 
tion  d’emblée,  comme  nous  l’avons  vu,  dans  ceux 

(3)  l’u.  JL\NSON-Ii.uiR,  (Î.-C.  lyAW,  J.-J.  Pratt  et 
A.-I,.  1'.ri:(:g,  I.e  traiteiuent  <le3  abcès  du  foie  par  l’aspiration 
(The  iMiicel,  12  mai  i<)23,  p.  iJ4i->).|5). 

(^)  Carn'ot  et  Turüuetv,  Ia’S  maladies  d’importation 
cxoli<iue  depuis  la  guerre  (Paris  médical,  i*'  décembre  1917, 
n“48i  p..  437-445). 
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enfin  où  il  y  a  infection  pyogène  secondaire  ,  elle 
semble  aussi  convenir  mieux  aux  abcès  du  lobe 
gaucbe  qui  se  prêtent  mal  à  la  i)onction. 

Résultats.  —  Traités  d’après  les  directives 
générales  que  nous  venons  de  résumer,  les  abcès 
amibiens  du  foie  ont  donné  aux  chirurgiens 
d’Orient,  du  ifaroc,  d’Iîxtrême-Orient,  etc.,  qui 
ont  eu  l’occasion  de  les  observer  en  séries,  des 
résultats  bien  meilleurs  dans  l’ensemble  qu’autre- 
fois.  On  peut  estimer  que,  par  les  méthodes  chi¬ 
rurgicales  seules,  la  mortalité  avant  l’emploi  de 
l’émétine  était  de  50  p.  100.  Teroy  des  barres  et 
Heymann  (i)  l’estiment  à  20  p.  100  avcc  les 
méthodes  nouvelles  ;  c’est  la  proportion  qu’ob¬ 
tiennent  Teroy  des  Barres  et  Degorce  à  Hanoï  sur 
24  abcès  du  foie  soumis  au  traitement  mixte,  ha. 
série  des  21  cas  de  Hartmaun-Keppel  rapportés 
par  lÆiiormant  (2)  à  la  Société  de  chirurgie, 
donne  les  résultats  suivants  :  2  cas  traités  par  la 
chirurgie  seule  ont  donné  deux  guérisons,  mais 
tous  deux  ont  eu  de  nouveaux  abcès  (foie,  reins)  ; 
traités  par  l’émétine,  ils  ont  guéri  ;  12  cas  ont  été 
traités  par  le  traitement  médical  seul,  et  ont 
donné  10  guérisons  complètes  et  2  avec  récidives 
dont  un  dut  être  opéré  :  6  malades  ont  été  traités 
à  la  fois  par  la  chirurgie  et  le  traitement  médical  : 
comme  le  fait  remarquer  Denormant,  cette  série 
soumise  au  traitement  mixte  est  la  plus  mau¬ 
vaise,  parce  qu’elle  correspond  à  des  formes  très 
graves  (2  guérisons,  2  morts,  2  récidives)  ;  enfin 
un  malade,  traité  au  début  par  le  seul  traitement 
médical  qui  se  montra  complètement  inefficace, 
dut  être  opéré  et  guérit.  Nous  avons  déjà  dit  que 
Manson-Bahr  et  ses  collaborateurs  ont  eu  15  gué¬ 
risons  sur  une  série  de  15  cas  traités  par  l’aspi¬ 
ration  et  le  traitement  médical.  Iæs  ioo  cas  de 
Budlow  (j)  ont  été  traités  en  principe  i^nr  l’émé¬ 
tine  d’abord,  puis,  toutes  lesfois  que  les  symptômes 
n’ont  pas  sufiisamment  régressé,  par  l’incision 
et  le  drainage  (en  continuant  l’émétine)  ;  il  a  une 
mortalité  globale  de  10  p.  lOO  sur  100  cas. 

Des  circonstances  aggravantes  au  point  de  vue 
pronostic,  signalées  par  tous  les  auteurs, sont  ;  la 
multiplicité  des  abcès  du  foie,  l’exLstence  d’abcès 
à  distance  ;  pancréas,  rein,  prostate,  et  surtout 
cerveau  ;  enfin  la  fréquence  des  récidives  qui 
exige  que  le  traitement  médical  de  l’amibiase 
soit  longtenqw  poursuivi. 

Abcès  du  foie  pi'opagés.  —  Ia's  propagations 
hors  du  foie  de  la  collection  suppurée  tendent 
naturellement  à  "devenir  plus  rares  avec  les 

(1)  I.IÎROY  IJE.S  lURKiiS  et  Hkym,\n-n,  Kiimiort  au  /T'-  Co/i- 
éîri’s  de  la  Ftar  Faslern  Association  of  tropical  mcdicinc. 

(2)  l,ENOKMANT,  l(,CO  cituto, 

(3)  I,rBL()W,  loco  citato. 


méthodes  nouvelles  et  avec  l’emploi  précoce  du 
traitement  médical  de  l’amibiase.  Des  plus  fré- 
quemment  observées  encore  sont  les  migrations 
thoraciques,  pleuro-puhnonaires,  et  lorsqu’elles 
aboutissent  à  une  vomique  ((pii  peut  être  révéla¬ 
trice  d’un  abcès  jusque-là  méconnu)  elles  consti¬ 
tuent  un  des  cas  chirurgicaux  les  plus  intéres¬ 
sants  à  étudier  :  l’aàcf's  du  foie  ouvert  dans  les 
bronches.  Itn  quoi  les  données  nouvelles,  pré¬ 
cédemment  exposées,  s’appliquent-elles  à  cette 
complication,  et  sont-elles  susceptibles  d’en  modi¬ 
fier  le  traitement? 

Ivà  encore  il  faut  reconnaître  que  les  observa¬ 
tions  sont  indiscutables  d’abcès  du  foie  ouverts 
dans  les  bronches  et  guéris  par  le  seul  traitement 
à  l’émétine  ;  l’obserY’ation  de  il.  Chauffard  à 
l’Académie  de  médecine  en  février  1914  ne  con¬ 
cernait-elle  pas  précisément  un  cas  de  ce  genre? 
Bien  d’autres  s’y  sont  ajoutés  depuis.  Cette  cons¬ 
tatation  étant  faite  et  hors  d’atteinte,  le  côté 
chirurgical  actuel  a  été  très  bien  étudié  par 
Miginiac  (4)  et  par  Descomps  (5)  dans  son 
rapport  sur  deux  observations  de  Miginiac  ;  il  a 
été  enfin  récemment  envisagé  par  Boumali  (6) 
qui  en  a  réuni  dans  sa  thèse  149  observations. 

Comme  le  font  remarquer  Miginiac  et  Descomps, 
la  vomique  a  constitué  tantôt  une  terminaison 
heureuse,  tantôt  une  fâcheuse  complication. 
Uniques,  abondantes,  les  vomiques  peuvent  cons¬ 
tituer  un  véritable  processus  de  guérison.  Se  pro¬ 
duisant  eu  plusieurs  fois,  par  des  comramii- 
cations  fistuleuses  étroites,  elles  s’accompagnent 
souvent  de  fièvre,  d’accès  de  rétention  et  condui¬ 
sent  à  la  cachexie.  Sur  49  observations  que  cite 
Miginiac  dans  son  travail,  33  malades  ont  été 
opérés  avec  23  guérisons  et  10  morts  (30  p.  100)  ; 
18  ont  été  traités  médicalement  avec  12  guérisons 
et  6  morts  (33  p.  100)  ;  dans  ses  deux  cas  per¬ 
sonnels  il  a  opéré,  en  ajoutant  ensuite  le  traite¬ 
ment  par  l’émétine,  et  a  eu  deux  guérisons. 

Il  semble  que  si  la  vomicpie  a  été  abondante, 
que  la  fièvre  et  les  autres  signes  soient  en  décrois¬ 
sance  après  cette  évacuation,  il  n’y  ait  qu’à  insti¬ 
tuer  le  traitement  médical  en  surveillant.  Au  con¬ 
traire,  l’indication  chirurgicale  est  formelle  d’em¬ 
blée  en  présence  d'une  grosse  collection  entraî¬ 
nant  des  accidents  asphyxiques  menaçants  (Migi¬ 
niac)  :  elle  le  devient  lorsque  l’évolution  des  symp¬ 
tômes,  après  la  vomique,  montrera  des  accidents 

(.))  SIIOINIAO,  Abccjs  (lu  foio  ouverts  dans  les  bronches 
(SocUté  de  chirurfiic  de  Paris,  21  décembre  1021);  -  lAivcnnique 
dans  h’S  alrcés  amibiens  du  foie,  iironoslie  et  IrailcmCnl  (Revue 
de  chirurstie,  ii)22,  t.  1,X,  n»  2). 

(51  lUîseo.MPS.  Sociéti  de  chiturgie  de  Paris,  21  décem¬ 
bre  II)2I. 

((>)  lioi'M.ui,  Thèse  de  doeturut,  .Ut-er,  iy2j. 
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de  rétention,  uiie  mauvaise  évacuation  de  la  cavité, 
la  coexistence  d’abcès  pulmonaires  de  voisinage 
qui  se  vident  mal,  etc.  I^a  technique  opératoire 
doit  avoir  pour  but  d’évacuer  avant  tout  et  surtout 
le  foyer  hépatique,  qui  est  l’objet  principal  de  l’opé¬ 
ration  ;  mais  dans  certains  cas,  surtout  si  la 
radioscopie  a  pu  les  faire  soupçonner,  il  y  a  grand 
avantage  à  rechercher  les  foyers  broncho-pulmo¬ 
naires  voisins  et  à  ne  pas  négliger  le  traitement  de 
la  fistule  traiis-diaphragmatique  (Descomps). 

De  toute  façon,  l’émétine  est  soigneusement 
continuée  après  l’opération.  Dans  une  observation 
de  la  thèse  de  Boumali  on  put,  l’abcès  vidé,  réunir 
la  plaie  par  première  intention,  le  pus  étant  ami- 
crobien.  D’une  façon  générale,  la  proportion  de 
guérisons,  qui  attcigmiit  70  p.  100  avant  le  trai¬ 
tement  combiné,  est  aujourd’hui  de  84  p.  100. 

Conclusion.  -  -  Il  est  inutile  de  souligner 
davantage  la  transformation  que  le  traitement 
moderne  de  l’amibiase  a  imprimée  à  la  chirurgie 
de  l’abcès  du  foie.  Da  modification  est  éclatante. 
Da  gravité,  la  durée  de  guérison  des  abcès  du  foie 
sont  complètement  modifiées;  le  nombre  même 
en  est  atténué,  comme  le  faisait  remarquer 
Tuffier,  et  on  peut  même  concevoir  le  temps 
où  l’abcès  du  foie  deviendra  une  rareté  et  tendra 
à  disparaître,  l’hépatite  «  abortive  »  devenant  la 
règle.  I,es  conséquences  chirurgicales  en  sont 
considérables,  comme  nous  avons  essayé  de  le 
montrer  ;  ])our  tout  dire  en  un  mot,  le  rôle  de  la 
chirurgie  devient  un  rôle  épisodique  qui  n’aura 
à  s’exercer  que  dans  certaines  circonstances  déter¬ 
minées.  D’évolution  moderne  de  cette  question 
de  thérapeutique  est  un  très  bel  exemple  de 
ra2)point  apporté  ])ar  une  médecine  jmthogénique 
à  une  chirurgie  symptomatique. 

Bibliographie.  Se  repoiter  à  l’exi-ellente  uionoKraplûe 
de  !•'.  Krancox  et  J.  Hctini;l, /.fi  MpalUcs  amibiennes  auto¬ 
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trouvera  uue  biblioRraiiliie  très  complète. 
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L’EXAMEN  RADIOLOGIQUE 
DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE 
PAR  LA  MÉTHODE  DE 
GRAHAM  ET  COLE 
(CHOLÉCYSTOGRAPHIE) 

R.  LEDOUX-LEBARD 

Charge  du  cours  de  Kodiolugie  à  la  l’aculK*  de  médecine  de  Paris. 

A  ses  débuts,  l’examen  radiologique  du  foie 
se  limitait  à  l’exploration  de  son  bord  supérieur 
convexe  dans  l’étendue  sur  laquelle  la  coupole 
ditiphragmatique  droite  le  moule  et  le  rend  direc¬ 
tement  accessible  à  notre  vue,  soit  sur  l’écran,  soit 
sur  les  clichés. 

Parfois  la  présence  d’mie  aérocolie  droite  impor¬ 
tante  permettait  de  visualiser  tout  ou  partie  du 
bord  inférieur  et,  les  progrès  de  la  technique  ai¬ 
dant,  l’on  put  bientôt,  soit  par  l’insufflation  gazeuse 
de  l’estomac,  inéconisée  jfar  Béclère,  soit  par  l’in¬ 
sufflation  du  côlon,  inatiquée  sous  le  contrôle  de 
l’écran  et  que  nous  avons  introduite  en  France, 
obtenir,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
une  idée  suffisante  de  la  morphologie  hématique 
dans  son  ensemble. 

Mais,  en  général,  la  vésicule  biliaire  restait 
exclue  du  domaine  des  constatations  positives 
fournies  par  les  rayons  X. 

Des  radiologistes  américains,  à  la  suite  de  très 
nombreuses  exifiorations  radiographiques  en  série, 
au  moyen  desquelles  ils  étaient  ijarvenus  à  déceler 
la  jfrésence  de  calculs  biliaires  dans  un  pourcen¬ 
tage  de  cas  très  supérieur  à  celui  qu’obtenaient 
jusqu’alors  les  radiologistes  du  vieux  continent, 
étaient  arrivés  à  cette  conclusion  :  que  la  vésicule 
normale  n’est  pas  visible  sur  les  clichés. 

Si  cette  conclusion  nous  semble  peut-être  trop 

IIoDSoN,  .Vbces  hupaücluc  aimbmu  traité  par  l’émétine 
seule  (The  luincet,  20  décembre  1924). 

I.EAR  et  JlKRiLi,,  Abcès  amibien  ciu  foie  (Annals  of  surgery, 
mai  1924). 

1,EN0RMANT,  Rapport  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
7  février  1923. 

I.KROY  DKS  Barres  et  IIeymann,  Rapport  au  r/c  Congrès 
de  la  Fear  Eastern  .issociation  of  tropical  medicine. 

I.UDLOW,  Abcès  du  foie  :  100  opérations  (Surgery,  Gyneco- 
Ingy  and  Obstetrics,  XXXVI,  n»  3,  nuirs  1923,  p.  336-348). 

Pii.  Manson-Baiir,  (l.-C.  I,a\v,  J.-J.  Prati  et  A.-I<.  (Irego, 
I.e  traitement  des  abcès  du  foie  par  l’aspiration  (The  luincet, 
12  mai  1923). 

Petridis,  I,e  traitement  diirurgical  de  l’abcès  tropical  du 
foie  (Presse  médicale,  12  novembre  1924). 

Svicx,  Ju:  traitement  de  l’abcès  amibien  du  foie  (Maroc 
médical,  n°  31,  15  juillet  1924). 

OwEN  IIURSTON,  Abcès  du  foie,  série  de  64  cas  (The  iMncet, 
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VALASSoroi'Lo  et  Petridis,  I,cs  hépatites  dysentériques 
et  leur  traitement.  Paris,  1924. 
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absolue  et  si  nous  croj’ons  que  chez  un  sujet 
maigre  de  très  bonnes  radiographies  ])euvent 
parfois  montrer,  surtout  lorsqu’elle  est  bien  rem- 
l^lie,  une  vésicule  normale,  il  n’en  est  pas  moins 
vrai,  dans  la  pratique,  et  nous  pouvons  admettre 
bue  l’examen  radiologique  simple  ne  permet  pas  de 
meilre  en  évidence  l’ombre  d’ioie  vésictde  normale. 

Il  n’en  est  pas  toujours  de  même  des  vésicules 
malades  aux  parois  épaissies,  de  celles  surtout 
qui  s’incrustent  de  sels  calcaires,  ou  dont  le  con¬ 
tenu  se  trouve  être  plus  opaque  au  rayonnement  X' 
que  les  tissus  environnants.  I/’artifice  déjà  signalé 
de  rinsufllation  colique  augmente  sensiblement  le 
nombre  des  cas  dans  lesquels  l’ombre  ovalaire  ou 
pirifonue  de  la  vésicule  se  voit,  saillant  sur  le 
bord  inférieur  du  foie  et  se  superposant  à  la  partie 
sui)érieure  de  l’ombre  rénale  droite  avec  laquelle 
on  n’a  parfois  que  trop  de  tendance  à  la  confondre. 

I<a  pratique  du  pneumopéritoine  augmente, 
dansde  très  notables  proportionsencore,  le  nombre, 
fort  restreint,  des  cas  dans  lesquels  on  arrive 
ainsi  à  visualiser  la  vésicule,  mais  nous  ne  sau¬ 
rions  nous  étendre  ici  sur  cette  tecluiique  très 
spéciale. 

lînfin,  l’exploration  radiologique  du  duodénum, 
avec  radiographies  en  série,  nous  fournit  bien 
souvent,  comme  l’ont  particulièrement  montré 
Keller  et  Duval  et  Henri  Béclère,  des  données 
indirectes  aussi  précieuses  que  précises  sur  le 
siège  et  les  connexions  normales  et  pathologiques 
de  la  vésicule. 

Malgré  tous  ces  progrès  de  nos  explorations,  il 
n’eu  subsiste  pas  moins  un  grand  nombre  de  cas 
dans  les<iuels  il  nous  est  imi)ossible  de  mettre  eu 
évidence  la  vésicule  par  une  exploration  relative¬ 
ment  simple  et  sans  avoir  recours  au  piiemno- 
péritoine,  et  oix  cependant  le  médecin  et  surtout  le 
chirurgien  eussent  eu  le  jxhis  grand  intérêt  à  être 
renseignés  directement  sur  sa  forme,  sa  situation 
et  son  fonctionnement. 

Be  fait  que  l’ampoule  de  \'ater  retient  parfois 
une  petite  quantité  du  mélange  opaque  ingéré 
pour  une  exploration  de  l’estomac  ou  du  duodénum 
et  se  révèle  ainsi  à  notre  examen  avait  fait  penser 
depuis  longtemixs  à  réaliser  directement  la  réplé- 
tion  opaque  des  voies  biliaires,  mais  nous  ne 
croj'ons  pas  que  les  essais  tentés  jusqu’à  inéseiit 
aient  réussi.  Heureusement  les  jxrogrès  de  l’exido- 
ration  physiologique  (i)  sont  venus  nous  fournir 
les  données  théoriques  nécessaires  à  l’édification 
d’une  technique  nouvelle  et  théoriquement  idéiile  ; 
celle  qui  consiste  à  injecter  dans  la  circulation 
un  coq)s  ne  s’éliminant  que  par  la  bile. 

(i)Vt)yi'z  lo  remurqnnblc  fxposi- <Ii‘  Cliiray  dans  son  récent 
volume  consLcré  ù  l’exploration  du  foie. 


Hes  recherches  d’AnEL  et  Rowntree  nous 
avaient  appris,  en  effet,  depuis  iqoq,  qu’il  existait 
des  substances  possédant  cette  curieuse  ixarticu- 
larité,  et  qui,  ajirès  injection  intraveineuse,  ne 
sont  éliminées  que  jxar  les  voies  biliaires. 

Nous  savons  d’autre  j^art,  grâce  surtout  aux 
travaux  récents  de  1’.  Rous  et  de  IMac  àlaster,  que 
la  vésicule  biliaire  présente  la  faculté  de  concen¬ 
trer  la  bile  qtii  s’y  accumule. 

I/idée  devait  donc  venir  naturellement  à  l’es¬ 
prit  de  chercher,  dans  la  série  des  substances  à 
élimination  purement  biliaire,  des  corps  de  poids 
atomique  suffisant  ])our  (pi’ils  fussent  susceptibles 
de  fournir  sur  l’écran  ou  sur  les  clichés  des  ombres 
discernables,  fia  physiologiste  (Iraham  et  le  radio¬ 
logiste  Cole  (aucpiel  noms  devons  déjà  nos  pre¬ 
mières  données  sur  le  radiodiagiiostic  de  l’ulcère 
du  duodénum)  avaient  pu  constater  que  le  tétra¬ 
chlorure  de  phénolphtaléine  était  un  coqxs  à 
éliminatiou  purement  biliaire,  facilement  supporté 
par  le  chien  et  qui  se  prêtait  aux  expériences  de 
physiologie  héi)ati(pie.  Ils  eurent  l’idée  de  rem¬ 
placer  le  chlore,  atome  léger,  par  du  brome, 
atome  lourd,  et  l’heureuse  fortune  de  pouvoir 
mettre  eu  évidence  .sur  les  radlograjxliies  la  vési¬ 
cule  ainsi  ojxacifiée.  IMais  le  tétrabromure  de 
phénol])htaléine  ((jue  nous  appellerons  iélra- 
hrome  pour  simplifier)  n’est  pas  sans  toxicité.  De 
nombreuses  expériences  furent  faites  par  les 
auteurs  de  la  nouvelle  méthode  pour  déterminer 
chez  le  chein  la  dose  par  kilogramme  d’animal 
compatible  avec  la  survie.  Ajxrès  avoir  procédé 
à  ces  premières  recherches,  ils  commencèrent 
l’expérimentation  chez  l’homme  et  pijrent  cons¬ 
tater  que  la  méthode  était  parfaitement  appli¬ 
cable  et  semblait  fournir  les  ré.sultats  les  plus 
intéressçints. 

D’assez  nombreux  auteurs  (Carman,  (îeorge, 
l’fahler,  .Stewart,  etc.)  ont  pratiqué  aujourd’hui, 
aux  lltats-Unis,  ifiusieurs  milliers  d’explorations 
vésiculaires  jiar  la  nouvelle  technique. 

Introduite  en  l'rance,  elle  a  été  particulière¬ 
ment  étudiée  par  M.  Tufficr  et  jxar  Màl.  Gosset  et 
lyoeuy  avec  lesquels  nous  avons  pu  suivre  les 
résultats  obtenus. 

Il  semble  que  les  conclusions  de  tous  les  auteurs 
aboutissent  actuellement  à  l’adoption  d’mie 
techniciue  à  peu  jirès  uniforme  que  nous  allons 
rajfidement  indiquer  : 

Technique.  -  -  La  dose  de  tétrabrome  déter¬ 
minée  par  Graham  et  Cole  comme  toxique  chez 
le  chien  était  de  27  centigrammes  par  kilogramme, 
cefte  dose  amenant  la  mort  en  quelques  heures. 
La  dose  convenable  pour  l’expérimentation  et 
non  toxique  était  de  20  centigrammes  par  kilo- . 
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gramme.  Chez  l’homme,  l’on  a  pu  donner  des  doses 
de  9  centigrammes  par  kilogramme,  soit  de  5'''’,4 
pour  un  sujet  de  6o  kilogrammes.  Carman  a 
abaissé  cette  dose  à  4*^,5  et  nous  avons  pu  étudier, 
dans  le  service  du  professeur  Gosset,  à  la  Salpê¬ 
trière,  de  nombreuses  et  belles  radiographies 
obtenues  par  M.  Puthomme  après  injection  par 
M.  Lœvvy  de  doses  très  inférieures,  les  meilleures 
images  étant  fournies  par  des  doses  de  7  centi¬ 
grammes  par  kilogramme  de  corps. 

Pa  préparation  de  la  solution  et  son  mode  d’in¬ 
jection  présentent  une  très  grande  importance. 

Pe  tétrabrome  doit  être  conservé  dans  des 
flacons  de  verre  sombre  bien  bouchés.  La  quantité 
nécessaire  de  sel  (405  grammes)  e.st  dissoute 
dans  40  centimètres  cubes  d’eau  tri-distillée  et 
stérilisée  au  bain-marie  bouillant  pendant  quinze 
minutes.  Elle  est  d’une  couleur  bleu  sombre  rap¬ 
pelant  celle  de  l’encre  des  stylographes  et  ne  doit 
pas  être  conservée  plus  de  vingt-quatre  heures. 

Tous  les  observateurs  sont  d’accord  pour  signa¬ 
ler  l’intérêt  qu’il  y  a  à  ce  que  le  sujet  soit  à  jeun 
depuis  douze  heures  au  moins  avant  l’injection  et 
soit  couché  à  plat,  la  tête  basse,  au  moment  où  on 
la  pratiquera. 

Elle  ne  sera  faite  que  par  un  médecin  possédant 
bien  la  technique  des  injections  intraveineuses. 
Il  choisira  l’une  des  veines  du  pli  du  coude  en 
poussant  le  liquide  dans  le  sens  du  courant  san¬ 
guin,  et  en  évitant  soigneusement  d’en  introduire 
dans  le  tissucellulaire,  ce  qui  pouvait  produire  du 
sphacèle  et  provoquer  des  réactions  très  doulou¬ 
reuses. 

La  solution  de  40  centimètres  cubes  est  injec¬ 
tée  en  deux  fois  à  une  demi-heure  d’intervalle,  en 
la  poussant  très  lentement,  en  cinq  minutes  au 
moins,  et  Tonne  procède  à  la  seconde  injection 
que  s’il  n’est  survenu  aucun  incident. 

L’on  ne  renoneera  d’ailleurs  pas  à  l’examen,  chez 
les  sujets  chez  lesquels  on  n’aura  injecté  que  la 
moitié  de  la  dose,  surtout  s’ils  sont  maigres, 
l’image  obtenue  pouvant  être  .suffisante  parfois. 

Les  malades  doivent  enstiite  rester  couchés 
sans  prendre  aucun  aliment,  pas  même  de  lait, 
les  boissons  étant  seules  permises  (eau,  tisanes), 
pendant  vingt-quatre  heures. 

Avec  cette  technique,  Tombre  d’une  vésicule 
normale  commence  généralement  à  apparaître 
entre  la  quatrième  et  la  cinquième  heure  après 
Tinjection,  et  de  plus  en  plus  apparente  ixjtu: 
atteindre  son  maximum  d’intensité  de  la  huitième 
à  la  vingt-quatrième  heure  environ.  Elle  décroît 
ensuite  régulièrement  et  devient  en  général  invi¬ 
sible  après  la  trentième  heure. 

Accidents.  —  Bien  qu’il  n’ait  pas  encore  été 


16  Mai  1925. 

signalé  jusqu’à  présent  de  cas  de  mort  chez 
l’homme  à  la  suite  de  l’emploi  de  la  nouvelle 
technique,  les  accidents  observés  ont  été  fréquents. 
Ils  Tétaient  surtout  au  début,  lorsqu’on  prati¬ 
quait  Tinjection  totale  en  un  seul  temps  et  chez 
des  sujets  qui  n’étaient  pas  à  jeun.  Même  en  obser- 
v-ant  les  précautions  que  nous  avons  signalées. 
Ton  note  souvent  encore  des  céphalées  extrême¬ 
ment  violentes,  des  réactions  générales  inquié¬ 
tantes  pouvant  aller  jusqu’à  la  syncope  et  des 
malaises  persistant  pendant  plusieurs  heures.  Il 
ne  saurait  donc  être  question  d’utiliser  la  méthode 
que  chez  des  sujets  hospitalisés,  restant  constam¬ 
ment  sous  une  surveillance  médicale  attentiv^e  et 
observant  un  jeûne  rigoureux.  Les  cardiaques, 
les  albuminuriques  et  les  sujets  présentant  de  la 
température  ou  un  trop  mauvais  état  général 
en  seront  naturellement  exclus,  ainsi  que  ceux  qui 
ont  des  signes  de  rétention  biliaire  accusée. 

Avec  ces  précautions,  il  semble  que  Ton  soit, 
dès  à  présent,  autorisé,  dans  tous  les  cas  dans 
lesquels  l’examen  topographique  ou  fonctionnel 
de  la  vésicule  présente  un  intérêt,  à  préconiser 
l’emploi  de  la  méthode  de  Graham  et  Cole. 

.Un  examen  radiographique  .sera  pratiqué  avant 
Tinjection  et  d’autres  clichés  seront  pris  à  la 
huitième  et  à  la  vingt-quatrième  heure  au  moins 
et  autant  que  possible  aussi  à  la  cinquième  heure. 

On  pourra  même  entre  la  huitième  et  la  -vingt- 
quatrième  heure  pratiquer  l’examen  radioscopique 
et  voir  très  nettement  à  l’écran,  dans  nombre  de 
cas,  comme  nous  avons  pu  le  faire,  Tombre  vési¬ 
culaire.  Enfin  on  pourra  souvent  combiner  utile¬ 
ment  l’examen  gastro-duodénal  habituel  à 
l’exploration  de  la  vésicule  par  la  méthode  de 
Graham. 

Résultats.  —  Il  semble,  et  les  expériences 
des  auteurs  américains  comme  celles  de  Màl.  Gos¬ 
set  et  Lœwy  paraissent  confirmer  cette  impres¬ 
sion,  que  le  tétrabrome  passe  entièrement  dans 
la  büe  et  arrive  à  la  vésicule  par  le  canal  cj-stique, 
une  faible  partie  pouvant  peut-être  y  pénétrer 
par  les  vaisseaux. 

vSi  la  constatation  de  Tombre  vésiculaire  nous 
foiumit  immédiatement  une  donnée  précise  et 
positive  sur  le  siège  de  la  vésicule,  il  est  parfois 
plus  difficile  d’interpréter  exactement  les  modifi¬ 
cations  d’aspect  de  Tombre  au  cours  de  l’examen 
et  les  diversités  morphologiques  que  nous  consta¬ 
tons. 

L’ombre  vésiculaire  atteint  généralement  ses 
plus  grandes  dimensions  vers  la  septième  heure. 
Elle  est  alors  ovalaire  ou  pirifonne  et  d’égale 
intensité  sur  toute  sa  surface.  Elle  diminue  ensuite 
régulièrement  jusqu’à  sa  disparition,  et  ces  cons- 
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tatations  paraissent  nous  permettre  de  con¬ 
clure  à  un  fonctionnement  normal  et  à  la  présence 
de  parois  vésiculaires  souples,  non  épaissies  ou 
infiltrées,  ce  qui  est  le  cas  lorsque  l’ombre  garde 
jusqu’à  sa  disparition  des  dimensions  égales. 

Des  déformations  permanentes  peuvent  nous 
faire  penser  à  la  présence  d’adhérences,  tandis  que 
des  inégalités  dans  l’ombre  et  la  présence  eu  par¬ 
ticulier  de  taches  plus  claires  doivent  nous  faire 
soupçonner  qu’il  existe  des  calculs  biliaires.  Il 
est  souvent  intéressant,  à  ce  point  de  vue,  de  com¬ 
parer  entre  elles  les  radiographies  prises  avant 
et  après  l’injection  et  l’on  a  pu,  plusieurs  fois, 
constater  amsi  que,  là  où  la  radiographie  simple 
indiquait  la  présence  probable  de  deux  ou  trois 
calculs  par  exemple,  elle  permettait  d’en  déceler 
de  beaucoup  plus  nombreux  avec  la  technique  de 
Graham-Cole. 

Quelle  conclusion  tirerons-nous  d’autre  part, 
—  en  supposant  l’emploi  d’une  technique  cor¬ 
recte  et  d’examens  pratiqués  en  nombre  suffi 
saut,  —  de  l’absence  de  visibilité  de  l’ombre  vési¬ 
culaire?  D’arrivée  (ou  l’accumulation)  insuffi¬ 
sante  du  tétrabrome  dans  la  vésicide  peut  recon¬ 
naître  des  causes  multiples.  Toutes  les  obstruc¬ 
tions,  calculeuses,  adhérentielles,  etc.,  les  cholé¬ 
cystites  avec  rétraction  des  parois,  peut-être  enfin 
certains  spasmes  sont  autant  de  facteurs  à  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  dans  l’établissement 
d’un  diagnostic  différentiel.  Il  faut  également 
penser  (bien  que  la  sélection  des  sujets  examinés 
en  doive  éliminer  la  plupart)  aux  malades  pré¬ 
sentant  des  insuffisances  de  fonctionnement 
hépatique  pouvant  amener  un  retard  considérable 
dans  l’élimination  du  tétrabrome  ou  même  sa 
rétention. 

Des  examens  nouveaux  et  nombreux,  accom¬ 
pagnés  du  contrôle  opératoire  sans  lequel  ils 
n’ont  qu’un  intérêt  restreint,  sont  assurément 
nécessaires  encore  pour  arriver  à  préciser  un  cer¬ 
tain  nombre  de  ces  points  et  à  permettre  de  poser 
de  plus  en  plus  fréquemment  des  diagnostics  pré¬ 
cis  et  exacts. 

Il  est  probable  enfin  que  des  composés  moins 
toxiques  encore  ou  plus  opaques  (tétraiode,  etc.) 
pourront  être  employés  plus  avantageusement  et 
que  la  technique  de  la  cj’sto -radiographie  par  la 
méthode  de  Craham-Cole  s’en  trouvera  simplifiée 
et  améliorée  en  même  temps  que  se  multiplieront 
les  données  nouvelles  qu’elle  nous  fournira  dans 
ces  cas  si  nombreux  et  si  difficiles  d’affections  du 
carrefour  sous-hépatique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  elle  constitue  dès  aujourd’hui 
im  procédé  nouveau  d’exploration  radiologique 
de  la  vésicule  qui  offre  le  plus  grand  intérêt  pour 


le  médecin  et  le  chirurgien.  Klle  nous  permet  de 
visualiser  à  coup  sûr  la  vésicule  ou  d’avoir, 
quand  nous  n’y  paiA'eiions  pas,  les  ])résomptions 
les  plus  sérieuses  en  faveur  d’une  affection  vési¬ 
culaire. 

Klle  augmente  le  nombre  des  cas  dans  lesquels 
le  diagnostic  de  lithiase  biliaire  peut  être  posé 
avant  l’intervention,  et  nous  n’en  sommes  encore 
qu’à  ses  débuts  dans  la  pratique. 

liais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’elle  n’est  pas  une 
exploration  radiologique  simple,  qu’elle  constitue 
une  méthode  dont  les  indications  doivent  être 
bien  posées,  qui  ne  doit  être  appliquée  que  chez 
des  sujets  hospitalisés  et  en  se  conformant  à 
une  technique  rigoureuse. 


LTNSULINE  DANS  LES 
CIRRHOSES  DU  DIABÈTE 

Étienne  CHABROL  et  Pierre  HÉBERT 

Mt^decin  des  hôpitaux  de  Paris.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d’étudier,  en 
1923  (i),  l’action  de  l’insuline  chez  les  diabétiques 
qui  sont  porteurs  d’une  cirrhose  du  foie.  Depuis 
cette  époque,  nous  avons  suivi  sans  interruption 
les  deux  malades  qui  nous  avaient  suggéré  ces 
premières  remarques  ;  il  nous  paraît  intéressant 
de  compléter  aujourd’hui  leur  histoire,  tout  en 
relatant  les  obsen^ations  du  même  ordre  que  nous 
avons  pu  rassembler. 


Notre  cas  le  plus  démonstratif  est  celui  d’un 
homme  de  soixante  ans,  coiffeur  de  son  état,  qui 
est  atteint  d’une  cirrhose  liypertrof>hiqm  pigmen¬ 
taire  ai'ec  glycosurie. 

Son  diabète  a  été  reconnu  à  la  fin  de  1922,  au 
cours  d’une  crise  de  coliques  très  violentes,  com¬ 
pliquées  de  diarrhée,  que  l’on  serait  tenté  de 
mettre  sur  le  compte  de  la  glande  pancréatique 
externe,  si  ce  malade  n’était  par  ailleurs  im  grand 
nerveux,  constiiié  chronique,  qui  de  tout  temps 
a  volontiers  dramatisé  ses  accidents  abdominaux. 

I<a  glycosurie  devait  très  rapidement  atteindre 
les  chiffres  de  150  à  200  grammes,  malgré  un 
régime  sévère  et  une  cure  thermale  à  Vichj'.  Ces 
prescriptions  thérapeutiques  eurent  surtout  pour 
effet  de  faire  progresser  la  perte  des  forces  et  la 
dénutrition,  si  bien  qu’en  octobre  1923,  un  an 

(i)  Gilbert,  Baudoi'IN  et  Chabrol,  I,’insuline  dans  le 
traitement  des  diabètes  graves  (Journal  mi'iiical  Itançais,  1923, 
n”  9.  P.  syo). 
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après  la  constatation  du  sucre,  le  malade  avait 
maigri  d’une  quinzaine  de  kilos. 

lyorsqu’à  cette  date  nous  fûmes  appelés  à 
l’examiner,  nous  nous  trouvâmes  en  présence 
d’un  grand  diabète  consomjjtif  et,  (jui  i)lus  est, 
d’un  diabète  bronzé. 

be  taux  de  la  ^ycosuric  atteignait  iqo  grammes 
par  vingt-quatre  heures  pour  une  ration  alimen¬ 
taire  comprenant  environ  loo  grammes  d’hydrates 
de  carbone  ;  l’épreuve  de  riiyi)ergh-cémie  i)rati- 
quée  le  20  octobre  iqij  jjar  IM.  l)e\-al  donnait  à 
jeun  jKr  91  heure  après  l’ingestion  de 

100  grammes  de  glucose,  5‘’’'’,05  i)ar  litre  de  sang  ; 
quatre  autres  examens  effectués  le  9  novend)re, 
le  2b  novembre,  le  5  et  le  15  décembre,  devaient 
donner  respectivement  à  jeun  i='',75, 

3f'bb3  et  .5«r,65. 

Parallèlement,  on  constatait  dans  les  urines 
une  quantité  très  aj)i)réciable  d’acide  diacéticpie 
et  une  proportion  d’acétone  oscillant  entre  0,90 
et  0,30. 

ba  cirrhose  apparaissait  de  toute  évidence  au 
IJalper  de  l’hypocondre  droit,  oii  l’on  pouvait 
aisément  «  accrocher  »  le  bord  inférieur  du  foie, 
de  consistance  ligneuse,  à  quatre  travers  de  doigt 
du  gril  costal,  ba  limite  supérieure  de  la  glande 
répondait  au  cinquième  espace  intercostal,  lui 
donnant  ainsi  sur  la  ligne  mamillaire  une  hauteur 
de  20  centimètres,  ba  rate  n’était  i)oint  percep¬ 
tible  au  palper  ;  nous  n’observions  aucun  symp¬ 
tôme  d’hj3)ertension  portale. 

Quant  à  la  pi y,meHtation,  aWo  iwiiW.  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  retenu  l’attention  du  malade  ;  très 
brun  à  l’habitude,  il  avait  remarqué  (pie,  depuis 
l’éclosion  du  diabète,  le  dos  des  mains,  le  visage  et 
le  cou  offraienl,  ime  teinte  plus  foncée  ;  sur  la 
face  interne  des  joues,  on  pouvait  également 
découvrir  quelques  taches  tatouées,  montrant 
que  les  muqueuses  participaient  elles  aussi  à  la 
mélanodermie. 

lîn  présence  de  ce  diabète  évoluant  suivant  le 
mode  du  diabète  consomptif,  aucune  hésitation 
n’était  iiermise  ;  il  fallait  sans  tarder  recourir  à 
l’insuline.  Ce  jirécieux  médicament  commença,  à 
vrai  dire,  ])ar  nous  donner  <iuel(j[ues  déceptions. 
Nous  avions  eu  la  bonne  fortune  de  pouvoir 
disposer  de  la  martpie  américaine  Ivilly  et  de  la 
marciue  anglal.se  Allen  et  Haiiburys,  et  nous  espé¬ 
rions  qu’à  la  dose  quotidienne  de  40  à  50  unités 
il  se  i)roduirait  assez  rapidement  une  chute  sen¬ 
sible  de  l’acétone  et  de  la  glycosurie  ;  il  n'en  fut 
rien.  Au  bout  d’une  semaine  de  traitement,  le 
volume  des  urines  se  maintenait  invariable¬ 
ment  entre  3  500  grammes  et  3  litres,  le  taux  du 
sucre  entre  150  et  200  grammes,  la  quantité  d’acé¬ 
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tone  entre  o,go  et  0,30  ;  le  malade  prenait 
cependant  la  précaution  do  limiter  strictement 
la  (piantité  des  hydrates  de  carbone  à  150  grammes 
au  maximum  en  vingt-quatre  heures. 

Nous  abaissâmes  ce  chiffre  à  100  grammes,  au 
commencement  de  la  deuxième  semaine,  durant 
lacpielle  on  injecta  quotidiennement  6  à  8  centi¬ 
mètres  cubes  d’iiisulyl  Roussel  ;  ce  fut  encore 
sans  aucur  succès,  à  en  juger  i)ar  la  seide  analyse 
des  urines  ;  ce])endant,  le  diabétic^ue  se  sentait 
])lus  fort  et  accusait  déjà  un  mieux  sensible  ; 
son  poids  s’était  accru  de  2  kilos,  sans  que  l’on 
observât  la  moindre  trace  d’œdèmes  au  niveau  dco 
jambes  ou  des  lombes. 

Il  nous  fallut  injecter  10  centimètres  cubes 
d’instilyl  durant  la  troisième  semaine  du  traite¬ 
ment  pour  obtenir  enfin  des  modifications  appré¬ 
ciables  de  la  formule  urinaire,  be  volume  des 
urines  tomba  de  2  500  à  i  500  centimètres  cubes  ; 
le  sucre,  de  150  grammes  à 50  grammes;  l’acétone, 
de  0,30  à  o.  Mais  ces  injections  quotidiennes 
d’insulyl  ne  tardèrent  pas  à  devenir  très  doulou¬ 
reuses  et  même  intolérables  à  la  dose  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  ;  nous  dûmes  baisser  leur  chiffre  à 
8  et  ()  centimètres  cubes  ;  la  courbe  du  sucre  se 
releva  ;  bref,  de  guerre  lasse,  comprenant  cpi’il 
était  indisj)ensnble  de  recourir  à  des  insulines 
indolores  et  actives  sous  un  petit  volume,  le  malade 
revint  à  l’usage  des  insulines  anglaises,  et  après 
(pielques  tâtonnements,  vers  la  fin  de  décembre,  il 
put  définitivement  adojjter  la  formule  suivante  : 
."îo  (<  35  unités  d'insuline  anglaise  en  une  ou  deux 
injeetions  quotidiennes  pour  une  ration  alimentaire 
comprenant  150  grammes  d’hydrates  de  carbone. 

C’est  sur  cette  formule  cpie  notre  diabéticpie  a 
vécu  depuis  dix-huit  mois,  obtenant,  grâce  à  elle, 
une  progression  régulière  de  son  poids,  une  dispa¬ 
rition  quasi  totale  des  corps  acétoniques,  le  main¬ 
tien  de  la  glycosurie  entre  50  à  80  grammes,  v^on 
entourage,  qui  l’observe  très  intelligemment,  juge 
de  son  état  en  suivant  la  courbe  du  poids  et  la 
courbe  d’urines,  be  moindre  écart  de  régime  en 
fait  monter  le  volume  de  i  500,  chiffre  normal,  à 
2  000  ou  2  500  centimètres  cubes  et  c’est  làunaver- 
tissement  précieux  pour  le  malade,  qui  sait,  par  ail¬ 
leurs,  que  son  i)oids  doit  osciller  autour  de  bo  kilos. 

Ajoutons  que  nous  avons  cru  devoir  soumettre 
notre  diabétiepe  atteint  de  cirrhose  à  l’opo¬ 
thérapie  hépati(iue.  A  quatre  reprises,  daus  les 
six  premiers  mois  de  la  cure  d’insuline,  il  a  reçu 
pendant  dix  jours  une  injection  quotidienne  de 
I  à  2  centimètres  cubes  d’extrait  de  foie  injec¬ 
table  de  Choay.  l'aut-il  voir  là  une  simple  co’inci- 
dence?  C’est  dans  le  cours  de  ce  traitement  que 
nous  avons  pu  abaisser  sensiblement  la  dose  d’ex- 
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trait  pancréatique,  sans  observer  du  même  coup 
une  réascension  appréciable  de  l’acétone  et^de 
la  glj'cosurie. 

Les  trois  courbes  ci- jointes 
résument  l’histoire  de  notre 
malade  depuis  la  fin  de  1923. 

Sa  santé  est  actuellement  aussi 
satisfaisante  que  possible,  en¬ 
core  que  de  temps  à  autre  la 
constipation  soit  le  prétexte  de 
crises  douloureuses  ;  mais  ces 
crises  elles-mêmes  tendent  à 
s’espacer  depuis  une  cure  à 
Plombières  au  mois  de  juillet 
dernier.  Bien  entendu,  ce  dia¬ 
bétique  reste  toujours  un  cir- 
rhotique  ;  son  foie  débordant 
les  fausses  côtes  se  dessine  très 
nettement  au  palper,  mais  il 
convient  de  reconnaître  que  sa  consistance  est 


nous  avons  \m  à  différentes  reprises  son  sucre 
monter  aux  environs  de  200  grammes  et  son  acé- 
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Courbe  du  sucre  (trait  plein). 

—  de  l’acétone  (trait  pointillé)  (lig.  2). 


moins  ligneuse  et  que,  loin  d’avoir  progressé,  la 
réaction  conjonctive  ne  se  ré¬ 
vèle  par  aucun  retentissement 
à  distance.  I,’h3q)ertrophie  de 
la  rate,  la  circulation  collaté¬ 
rale,  l’ascite,  les  hémorragies, 
bref  tous  les  symptômes  de 
l’hj'pertension  porte  se  trou¬ 
vent  comme  par  le  passé  en 
défaut. 


Courbe  du  poids  du  malade  (fig.  i). 

tone  à  28^50.  C’est  seulement  à  ces  chiffres  que  la 
malade  consent  à  accepter  quelques 
piqûres  d’extrait  de  pancréas.  Mais 
jamais  elle  ne  dépasse  la  dose  quo¬ 
tidienne  de  40  unités  Lilly,  chiffre  à  la 
vérité  relativement  fort  pour  une  jeime 
femme  de  trente  ans,  dont  le  jioids 
oscille  entre  50  et  40  kilos.  Après  deux 
semaines  de  traitement,  le  poids  re¬ 
monte  de  3  kilogrammes  ;  l’acétone 
disparaît  totalement  et  la  diabétique 
reprend  son  insouciance.  Cependant 
sa  glycosurie  est  loin  d’avoir  subi  une 
amélioration  très  sensible  ;  au  plus 
fort  des  piqûres,  son  chiffre  ne 
tombe  guère  au-dessous  de  100  gram¬ 
mes  pour  une  ration  alimentaire  qui 
ne  comporte  au  maximum  que 
100  grammes  d’hydrates  de  carbone.  Le  gain  de 
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Notre  seconde  malade  est  le 
type  de  la  diabétique  indocile, 
qui  accepte  d’autant  moins 
l’insuline  que  ce  médicament 
cause  à  son  entourage  une 
grande  frayeur.  Depuis  plus  de  Oscillations  de  la  courbe  des  urines  en  regard  de  la  quantité  d’insuline  (fig.  3). 
deux  ans  que  nous  la  suivons  avec  M.  Gilbert,  3  kilogrammes  est  d’ailleurs  bien  vite  dissipé  ; 
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itne  nouvelle  analyse  ne  tarde  pas  à  apprendre 
que  l’acétone  a  réapparu  dans  des  proportions 
très  notables,  et  c’est  dans  ces  conditions  que  les 
cures  d’insuline  s’imposent  et  se  renouvellent  de 
deux  mois  en  deux  mois,  depuis  près  de  deux  ans. 

Par  la  consistance  et  le  volume  de  son  foie, 
cette  deuxième  malade  est  très  comparable  à 
notre  premier  diabétique  ;  l’un  et  l’autre  sont 
manifestement  atteints  d’une  cirrhose  du  foie  ; 
ajoutons  que  dans  les  deux  cas  nous  avons  vaine¬ 
ment  cherché  à  donner  une  étiquette  étiologique 
à  cette  hépatite  scléreuse  ;  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  a  toujours  été  négative. 


Telle  est,  rapidement  résumée,  l’histoire  de  nos 
deux  malades  atteints  d’une  cirrhose  sufibsam- 
ment  bénigne  pour  que  l’insuline  puisse  avoir 
une  certaine  emprise  sur  l’évolution  de  leur  dia¬ 
bète.  A  vrai  dire,  cette  emprise  ne  se  manifeste 
que  lorsqu’on  a  recours  à  des  doses  relativement 
fortes,  et  d’autre  part  elle  reste  incomplète,  puis- 
qu’aux  progrès  de  la  courbe  du  poids  et  de  la 
courbe  d’acétone  s’oppose  la  particularité  fort 
curieuse  qu’il  est  presque  impossible  de  maîtriser 
la  glycosurie  et  l’h3q)erglycémie. 

Dans  notre  article  de  1923,  nous  avions  déjà 
signalé  «ces  ameliorations  incomplètes  et  en  quelque 
sorte  dissociées,  qui  se  traduisent  par  une  dispa¬ 
rition  de  l’acétone  sans  que  le  taux  de  la  glyco¬ 
surie  soit  sensiblement  modifié».  Depuis  lors, 
MM.  Widal,  Abrami,  Weill  et  Daudat  ont  étudié 
eux  aussi  l’action  dissociée  de  l’insuline  sur  la 
glycosurie  et  l’acétonurie.  «  Un  de  nos  malades, 
écriventcesauteurs(i),estparticulièrementinstruc- 
tif  à  ce  point  de  vue.  Il  s’agit  d’un  homme  atteint 
de  diabète  bronzé  et  qui,  maintenu  depuis  dix  jours 
à  un  régime  de  2  200  calories,  comportant 
150  grammes  d’hydrates  de  carbone,  120  grammes 
d’albumine  et  100  grammes  de  graisses,  excrétait 
par  vingt-quatre  heures  de  150  grammes  à  200 
grammes  de  sucre  et  de  à  i  gramme  d’acé¬ 

tone.  Sa  glycémie  à  jeun  était  de  38'', 74.  II  fut 
soumis,  sans  aucune  hiodification  de  régime,  à 
l’injection  de  vingt  unités  d’insuline  américaine, 
chaque  jour,  en  deux  fois.  D’expérience  fut  pour¬ 
suivie  pendant  quatorze  jours.  (Ir,  ainsi  que  le 
montre  la  courbe,  la  glycosurie  durant  toute  cette 
période  ne  fut  nullement  influencée  par  l’insu¬ 
line  ;  la  gl3’cémie,  recherchée  le  quatorzième  jour, 
était  encore  de  38'',70. 

«Au  contraire,  dès  les  premières  vingt-quatre 
heures,  l’acétonurie  tombait  de  iBr.ofi  à  o«^,8i  ; 
le  lendemain,  elle  était  de  o«'',i4;  le  surlendemain, 

(i)  Widal,  Abrami,  Weill  et  I.An3AT,  Presse  médicale, 
32  mars  1924,  n»  J4,  p.  jsj. 
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de  o8r,o8.  Après  quatorzejjoursjde  traitement,  le 
sucre  urinaire  était  encore  à  167  grammes  ;  la 
balance  hydrocarbonée  était  donc  en  déficit  de 
17  grammes  et  cependant  il  n’y  avait  plus  que 
oBr,!!  d’acétone.  Nous  assistions  donc  là  à  tme 
dissociation  remarquable  entre  l’action  de  l’insu¬ 
line  sur  l’excrétion  des  corps  acétoniques  et  son 
inaction  sur  la  gljxosurie. 

«  Pour  abaisser  la  glycosurie,  il  fallut  doubler  la 
dose  d’insuline  ;  elle  fut  portée  à  vingt  unités 
matin  et  soir.  Sous  son  action,  nous  vîmes  alors 
le  taux  du  sucre  urinaire  baisser  franchement  et 
rapidement,  cependant  que  l’acétonurie  oscillait 
entre  les  limites  physiologiques.  » 

De  leur  côté,  MlM.Vedel,Baumel  et  Pagès  (2)  ont 
traité  pendant  trois  mois  un  malade  atteint  de 
diabète  bronzé,  qui  présentait  de  l’acétonurie  et 
une  dénutrition  rapide.  Au  début,  ils  observèrent 
eux  aussi  une  diminution  de  l’acétone  sans  que  la 
glycosurie  et  l’hj'perglj’cémie  fussent  influencées  ; 
mais  plus  tard  l’action  de  l’insuline  sur  l’acétone 
cessa  à  son  tour  de  se  manifester  et  la  dénutrition 
ne  put  être  enraj’ée.  Des  auteurs  ne  pensent  pas 
que  leur  échec  dépende  pour  une  iiart  de  l’insuf¬ 
fisance  des  doses  qu’ils  ont  employées  ;  ils  l’attri¬ 
buent  exclusivement  à  la  cirrhose  du  foie,  qui 
était  surajoutée  au  diabète,  et  aux  troubles  pro¬ 
fonds  de  la  cellule  héiiatique  qui  réalisaient, 
disent-ils,  une  véritable  insulino-résistance. 


lîn  regard  des  résultats  nettement  favorables 
et  des  demi-succès,  signalons  maintenant  les 
désastres.  D’insuline  n’ayant  qu’une  faible  emprise 
sur  le  diabète  des  cirrhotiques,  il  était  à  craindre 
qu’elle  se  montrât  complètement  impuissante 
lorsqu’un  de  ces  '  malades  serait  en  plein  coma. 
Une  observation  de  M.  Marcel  Dabbé  (3)  nous  en  a 
fourni  malheureusement  la  preuve  :  c’est  l’his¬ 
toire  d’un  coma  assez  particulier  survenu  chez 
un  diabétique  acidosique  et  qui  n’a  pu  être  ni  pré¬ 
venu  ni  guéri  par  l’emploi  du  bicarbonate  de  soude 
et  de  l’insuline  à  haute  dose.  D’hypertrophie  du 
foie  et  sa  consistance  dure,  l’urobilinurie  abon¬ 
dante,  l’amino-acidurie,  le  chiffre  élevé  de  l’azote 
résiduel  dans  le  sérum  sanguin  avaient  fait  penser 
qu’il  s’agissait  d’un  coma  par  insuffisance  hépa¬ 
tique,  apparu  chez  un  diabétique  alcoolique. 
D’autopsie  confirma  cette  opinion  en  montrant 
que  le  foie  augmenté  de  volume  était  le  siège 
d’ime  cirrhose  annulaire  encerclant  un  paren¬ 
chyme  en  dégénérescence  graisseuse. 

(2)  Vkdel,  Baumel  et  Pagès,  Soc.  des  sciefices  méd.  et 
biolog.  de  Montpellier  {Presse  médicale,  14  uiai  X924). 

(3)  Marcel  I,abbé,  Coma  hépatique  chez  un  diabétique 
acidosi<]uc  {Pull.  Soc.  mêd.  Ii6p.,  20  novembre  1924,  n"  33, 
p:  1560). 
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Nous  pouvons,  nous  aussi,  relater  un  échec  très 
comparable  chez  un  alcoolique  qui  était  tombé 
depuis  près  de  douze  heures  dans  une  profonde 
somnolence.  De  prime  abord,  ne  jugeant  que  le 
subictère,  les  hémorragies  nasales  et  les  ecchj-- 
mosesde  téguments,  nous  avions  rattaché  cette 
torj)eur  à  l’insuffisance  du  foie  dont  la  palpation 
révélait  l’hypertrojjhie  scléreuse.  Puis,  apprenant 
qu’il  s’agissait  d’un  ancien  diabétique  dont  les 
urines  avaient  renfermé  un  mois  avant  près  de 
50  grammes  de  sucre,  nous  avions  cru  bien  faire 
en  injectant  80  unités  d’insuline  américaine.  Ce 
fut  sans  aucun  résultat.  Ici  encore,  l’insuffisance 
hépatique  l’emportait  sur  le  syndrome  diabétique  ; 
les  dernières  urines  recueillies  une  heure  avant  la 
mort  renfermaient  quelques  traces  de  sucre  et  une 
quantité  considérable  d’acide  diacétique. 

>|s 
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Cet  ensemble  d’observ'ations  nous  montre  que 
devant  la  cure  d’insuline  les  cirrhoses  des  diabé¬ 
tiques  ne  se  présentent  pas  toutes  avec  le  même 
pronostic. 

Si  l’extrait  de  iiancréas  ne  peut  rien  contre  les 
fonnes  graves  que  domine  l’évolution  de  l’insuf¬ 
fisance  hépatique,  il  mérite  d’être  mis  en  œuvre 
dans  les  hépatites  scléreuses  hypertrophiques  qui 
n’ont  point  entraîné  jusque  là  de  profondes  réac¬ 
tions  à  distance  et  dans  lesquelles  la  cellule  du 
foie  paraît  relativement  indemne. 

Sans  doute,  certaines  observations  expérimen¬ 
tales  nous  mettent  en  garde  contre  une  action 
nocive  qu’exercerait  l’insuline  sur  les  différents 
parencliymes  glandulaires  ;  Allen,  Bo\vie,  Mac 
Deod  l’ont  accusée  de  provoquer  à  la  longue  une 
dégénérescence  graisseuse  du  foie,  et  Cramer  s’est 
attaché  à  en  fournir  la  preuve  en  injectant  de 
l’extrait  pancréatique  à  des  souris  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines.  Ces  faits  expérimentaux  nous 
semblent  moins  probants  que  l’observation  cli¬ 
nique  de  notre  diabétique  atteint  de  cirrhose,  qui 
depuis  dix-neuf  mois  supporte  sans  inconvénients, 
bien  au  contraire,  une  dose  quotidienne  de  30 
à  35  unités  d’insuline  anglaise. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisés  à  conclure  : 

1"  Dans  un  cas  de  diabète  compliqué  de  cir¬ 
rhose,  il  ne  faut  pas  craindre  de  recourir  à  l’insu¬ 
line  et  même  de  l’injecter  à  plus  fortes  doses  que 
chez  les  diabéticiues  dont  le  foie  est  indenuie. 

2°  D’amélioration  que  l’on  est  en  droit  d’at¬ 
tendre  sera  jugée  moins  peut-être  par  la  chute  de 
la  glycosurie  cpiiest  inconstante,  que  par  la  dispa¬ 
rition  de  l’acétone,  la  réascension  de  la  courbe  de 
poids  et  surtout  les  heureuses  modifications  de 
l’état  général. 
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ConsultalUm  de  R.is.lro-enlériiliiKie  de  riifijiltal  Dtaujon. 

Tout  récemment  encore,  (îiarJia  inli’stiualis 
apparaissait  comme  un  parasite  exceptionnel  de 
l’honune  ;  on  le  considérait  généralement  avant 
la  guerre,  en  déjjit  des  observations  de  Brumpt 
et  de  ('.oiffon,  comme  un  flagellé  exotique,  de  lieu 
d’intérêt  pour  la  i)athologie  métropolitaine  :  on 
tendait  même,  assez  universelleinent ,  à  en  faire 
un  hôte  inoffeusif  du  tractus  digestif,  un  simple 
conunensal  de  l’homme.-  Depuis  la  guerre,  les 
études  qui  lui  sont  consacrées  sont  devenues  de 
plus  en  plus  nombreuses  :  au  fur  et  à  mesure  que 
s’impose  la  nécessité  des  examens  coprologiques, 
et  que  ceux-ci  sont  plus  fréquemment  pratiqués, 
l’infestation  par  Giardia  iiiffslinalis  apparaît 
à  tous  comme  très  répandue. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  reprendre  ici 
l’histoire  de  cette  question,  non  idus  que  de  dis¬ 
cuter  une  fois  de  plus  le  rôle  inithogène  des  lain- 
blias  :  pour  nous  en  tenir  aux  ])ublications  fran¬ 
çaises,  on  trouvera,  à  cet  égard,  des  détails  suf¬ 
fisants  dans  les  travaux  de  tîoiffon  et  J.-C.  Roux 
(Ann.  des  mal.  de  l’app.  dia.  et  de  la  nnir.,  avril 
igi8,  p.  160)  et  dans  la  thèse  de  Deschiens  (1). 

Mais  si  les  études  précédentes,  et  de  très  nom¬ 
breux  travaux  français  et  étrangers,  ont  précisé 
les  caractères  moqffiologiques  de  ce  flagellé,  sa 
fréquence  chez  l’homme,  et  la  très  grande  proba¬ 
bilité  de  son  rôle  pathogène,  plusieurs  points  res¬ 
taient  cependant,  jusque  dans  ces  toutes  der¬ 
nières  années,  et  en  dépit  de  toutes  les  observa¬ 
tions,  fort  obscurs. 

On  discutait  notamment  sur  l’habitat  du  para¬ 
site  :  Deschiens,  qui  soutient  le  rôle  pathogène 
des  lamblias,  et  se  base  sur  des  observations  cli¬ 
niques  et  sur  des  expériences  sur  divers  animaux, 
admet  que  ces  flagellés  sont  les  hôtes  du  cæcum 
et  de  la  dernière  portion  de  l’intestin  grêle. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  au  contraire,  et 
notamment  pour  Doflein,  pour  Davier,  à  qui  l’on 
doit  plusieurs  études  sur  les  giardias,  il  coin  ient  de 
les  chercher  dans  le  duodénum  et  les  1(  ut  pre¬ 
miers  centimètres  du  jéjunum. 

Da  pratique  du  tubage  duodénal  devait  jeter 
sur  cette  question  un  jour  nouveau,  en  [  ermet- 
tant  de  constater  de  très  nombreuses  formes  végé¬ 
tatives  dans  le  liquide  duodénal  retiré  par  tubage, 
alors  que  l’examen  des  selles  permettait  seiilemeut 

(i)  I.cs  enU-rites  à  Giardia.  Tliùse  Paris,  1921. 
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de  déceler,  parfois  fort  difîicilement.quelqueskj-stes. 

Silvermanii,  Lederer,  Lœber,  1^'elsenreich  et 
Satke,  à  l’étranger,  et,  en  France,  Daiiiade,  puis 
Libert  et  Lavier,  ont  montré  que  cette  présence  de 
formes  adultes  dans  le  liquide  duodénal  était 
constante  lorsque  l’examen  coprologique  permet¬ 
tait  de  constater  des  kystes  ;  ils  ont  établi  en 
outre  que  la  pullulation  du  parasite  dans  le  liquide 
duodénal  peut  être  extrêmement  abondante, 
ainsi  que  permet  de  s’en  rendre  compte  une  figure 
de  la  thèse  de  Ifibert. 

Mais  si  ces  constatations  permettent  de  com¬ 
prendre  pourquoi,  dans  tous  les  cas  où  la  lam- 
bliose  revêt  une  forme  chronique  et  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  diarrhée,  les  formes  végétatives  ne 
passent  pas  dans  les  selles,  comme  elles  devraient 
le  faire  si  le  parasite  habitait  le  cæcum  ou  le  gros 
intestin,  elles  ne  rendent  pas  compte  de  l’extrême 
ténacité  de  l’infection  lamblienne  et  de  sa 
résistance  aux  traitements  les  plus  variés. 

Or,  un  certain  nombre  d’observ'ations  con¬ 
duisent  à  penser  que  peut-être  les  parasites  ren¬ 
contrés  dans  le  duodénum  n’ont  cependant  pas 
là  leur  habitat  unique,  ni  même  princqjal,  et  n’3’ 
sont,  au  contraire,  que  déversés  avec  la  bile. 

C’est  ainsi  que,  déjà,  Felsenreich  et-  vSatke, 
s’appuyant  sur  la  présence  des  lamblias  au  milieu 
de  flocons  de  mucus  tournés  en  spirale,  et  de  cy¬ 
lindres  biliaires,  pensent  que  leur  retranchement 
véritable  est  représenté  non  par  le  duodénum, 
mais  par  les  voies  biliaires,  d’où  les  parasites 
seraient  expulsés  à  l’occasion  d’excitations  bi¬ 
liaires.  Wesphal  et  Georg>'  arrivent,  par  d’autres 
considérations,  à  une  conclusion  analogue  ;  ces 
auteurs  ont,  en  effet,  recherché  systématiquement 
les  giardias  dans  le  liquide  duodénal  de  sujets 
normaux,  et  de  malades  atteints  d’ictère  ou  de 
cholécystite,  et  tandis  qu’ils  ne  les  ont  ^jas  ren¬ 
contrés  chez  les  sujets  du  premier  groupe,  ils 
ont  constaté  leur  présence  chez  3  ictériques  sur 
30  examinés,  et  chez  3  malades  atteints  de 
cholécystite  sur  25  examinés  ;  enfin,  dans  un  cas 
opéré,  ces  auteurs  ont  retrouvé  les  lamblias  dans 
le  liquide  vésiculaire  ;  eux  aussi  pensent  donc 
que  le  parasite  se  cantonne  dans  les  voies  bi¬ 
liaires  et  la  vésicule. 

jE  Nous  avons  pu,  tout  récemment,  rejjrendre  chez 
deux  malades  l’étude  de  cette  question,  en  utili¬ 
sant  l’épreuve  de  Meltzer-I/yon,  qui  permet,  au 
moins  dans  certains  cas,  d’obtenir  à  l’état  de 
pureté  vme  bile  concentrée,  d’origine  vésiculaire. 

Ive  premier  de  ces  malades,  M.  S...,  nous  fut 
adressé  pour  des  troubles  colitiques  légers,  en 
rapport,  semblait-il,  avec  une  lambliose  décelée 
par  l’examen  coj)rologique. 


iC)  Mai  1^25. 

Chez  cet  homme,  le  tubage  duodénal  montrait, 
dans  le  liquide  issu  spontanément  par  la  sonde, 
des  giardias  en  nombre  très  restreint  ;  mais  après 
l’injection  magnésienne,  nous  recueillîmes  une 
«  bile  B  »  extraordinairement  foncée,  presque 
noire,  renfennant  des  parasites  innombrables  ;  le 
même  fait  se  reproduisit  à  quatre  examens  consé¬ 
cutifs. 

Chez  ce  malade,  l’ingestion  de  stovarsol,  à  la 
dose  de  trois  comprimés  de  ok'',25  par  jour,  amena 
une  diminution  notable  du  nombre  des  giardias  : 
celles  que  l’on  constatait  encore  dans  la  d  bile  B  » 
avaient  perdu  leur  mobilité.  Mais  la  suppression 
du  traitement  entraîna  la  réapjjarition  de  parasites 
en  très  grand  nombre. 

Cet  homme,  qui  présentait  en  outre  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann  positive,  et  qui  avait  eu,  il 
y  a  vingt  ans,  un  chancre  induré,  cessa  quelque 
temps  de  venir  nous  voir,  et  reçut  à  l’hôpital 
Saint-Bouis quatre  injections  intraveineuses  de  no- 
varsénobenzol,  à  une  semaine  d’intervalle  ;  lorsque 
nous  l’avons  revu  dernièrement,  au  lendemain  de 
la  quatrième  injection  intraveineuse,  nous  n’avons 
plus  retrouvé  ni  dans  le  liquide  duodénal,  ni  dans 
la  bile  B,  aucun  parasite. 

Un  deuxième  examen,  pratiqué  quarante-huit 
heures  plus  tard,  a  donné  le  même  résultat  néga¬ 
tif. 

Notre  second  malade,  M.  B...,  est  atteint 
d’une  amibiase  particulièrement  tenace,  et  de 
lambliose  ;  à  diverses  reprises,  le  tubage  duodénal 
nous  a  montré  chez  lui  la  présence  de  giardias  en 
nombre  considérable,  et  des  préparations  obtenues 
avec  le  liquide  duodénal  de  ce  malade  ont  servi  à 
illustrer  la  thèse  de  Bibert. 

Or,  récemment,  le  18  avril,  il  nous  a  été  donné 
de  revoir  ce  malade  ;  comme  par  le  passé  nous 
avons  constaté  chez  lui  la  présence  de  lamblias 
dans  le  liquide  duodénal  obtenu  eu  dehors  de 
toute  excitation  spéciale,  mais  le  nombre  eu  était 
fort  restreint  ;  ajjrès  l’injection  de  40  centimètres 
cubes  de  sulfate  de  magnésie  à  33  p.  100,  nous  avons 
obtenu  brusquement  un  flux  de  bile  foncée,  sans 
précession  de  «  bile  A  ».  Dans  cette  bile  foncée, 
les  parasites  étaient  infiniment  plus  nombreux, 
dans  la  proportion  au  moins  de  10  :  i,  que  dans  le 
premier  liquide  duodénal.  Cet  homme  a,  depuis 
plusieurs  années,  été  traité  par  l’émétine,  le  no- 
varsénobenzol  et  le  stovarsol  :  aucun  de  ces  médi¬ 
caments  n’a  pu  faire  disparaître  les  parasites. 

Nous  avons  tenté  de  uumérer  à  la  cellule  de 
Nageotte  les  lamblias  dans  le  liquide  duodénal 
et  dans  la  bile  B.  Mais  nous  n’avons  pu  y  parv'e- 
nir,  ])ar  suite  de  la  trop  grande  épaisseur  de  la 
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préparation  qui  s’oppose  à  ce  que  tous  les  parasites, 
vus  en  même  temps  sur  le  même  plan, soient  aisé¬ 
ment  numérés. 

Nous  ne  pouvons  par  conséquent  donner  de 
chiffres,  mais  l’augmentation  de  nombre  dans  . la 
bile  B  était  telle,  dans  tous  les  cas,  qu’elle  fraii- 
pait  l’observateur  le  moins  prévenu,  et  ne  pou¬ 
vait  prêter  à  aucune  erreur  ni  à  aucune  discussion. 


Ces  faits  nous  paraissent  importants  à  plu¬ 
sieurs  points  de  vue  :  nous  n’insisterons  pas  sur 
l’intérêt  qu’ils  présentent  au  point  de  vue  de  la 
discussion  sur  l’origine  vésiculaire  do  la  bile  B. 

Mais  ils  établissent  clairement  le  rôle  de  «  réser¬ 
voir  à  virus  »  que  joue,  vis-à-vis  de  germes  divers, 
la  vésicule  biliaire. 

I^efait  n’est,  à  vrai  dire,  pas  nouveau.  lîn  ce  qui 
concerne  les  bacilles  typhiques  et  i)aratypliiques, 
il  est  depuis  longtemps  connu  :  la  clinique  l’avait 
fait  soupçonner  déjà,  et  nous  avait  appris  que, 
plus  ou  moins  tardivement  après  une  fièvre 
tjqihoïde,  peuvent  apparaître  une  choléc3'stite 
ou  une  angiocholite  :  la  persistance  d'une  infee- 
tion  biliaire  atténuée  ne  serait  pas,  non  plus, 
étrangère,  pour  beaucoup  d’auteurs,  à  la  produc¬ 
tion  de  la  lithiase  biliaire,  si  fréquente  chez  les 
anciens  tj-phiques.  Mais  le  tubage  duodénal  a 
complété  et  singulièrement  précisé  les  enseigne¬ 
ments  de  la  clinique  :  grâce  à  la  biliculture,  Car¬ 
not  et  Weill-Hallé  (i)  ont  pu,  en  effet,  établir 
combien  durable  est  souvent  la  bacillocholie  ; 
H.  Kahn  (2),  trente  ans  après  une  dothiéneiitérie, 
a  pu  retrouver,  chez  un  malade  atteint  de  cholé- 
cj'stite,  le  bacille  typhique  dans  le  liquide  duodé¬ 
nal  ;  enfin,  en  Amérique,  divers  auteurs,  utili¬ 
sant  le  tubage  duodénal  pour  le  dépistage  des 
porteurs  de  germe  typhique,  ont  pu  proposer  la 
cholécystectomie  comme  le  seul  moj’en  de  faire 
cesser  l’infection. 

Dans  la  lambliose,  le  repaire  que  fournit  au 
parasite  la  vésicule  biliaire  n’avait  été  jusqu’ici 
que  soupçoimé;  aucun  auteur  français  n’a,  à  notre 
connaissance,  signalé  ce  point  spécial  de  l’histoire 
de  cette  parasitose. 

Des  conséquences  pratiques  de  cette  notion 
apparaissent  cependant  comme  importantes  :  si, 
en  effet,  comme  le  veulent  h'elsenreich  et  Satke, 
Westphal  et  Georgy,  comme  nos  observations 
tendent  à  l’établir,  le  cholécyste  sert  de  refuge 
aux  giardias,  on  conçoit  aisément  comment 

(1)  Paris  midhal,  lyis,  et  Vresse  midicaU,  mai  iyi5. 

(2)  Klin.  IVoch.,  y  avril  lyjj,  p.  6y2. 


le  para.'^ite,  ainsi  embuscpié.  résiste  souvent  aux 
assauts  tliérapeutiqucs,  et,  du  même  coup,  on 
entrevoit  facilement  dans  (pul  sens  devront  dé¬ 
sormais  être  orientés  les  efforts  dans  la  lutte 
contre  ce  ])arasite. 

C’est  en  effet,  de  toute  évidence,  une  sub.stance 
parasiticide  «  cholétrope  »  tiu'il  faut  chercher,  et 
utiliser. 

Dans  le  cas  de  M.  le  stovarsol  a  eu  une 
action  manifeste,  mais  incomplète  et  éphémère  ; 
le  néosalvarsan  en  injections  intraveineuses  jraraît 
être  plus  efficace.  Nous  avons  pu,  grâce  à  l'obli¬ 
geance  de  M.  Coquoin,  jjréparateur  au  laboratoire 
de  thérapeutique  de  la  Faculté, nous  rendre  compte 
que,  sous  ces  deux  formes,  l’arsenic  s’élimine, 
par  la  bile,  et  se  retrouve  eu  notables  quan¬ 
tités  dans  le  liquide  de  tubage.  Nous  avons 
entrepris  d’autres  recherches,  actuellement  en 
cours,  i)our  jiréciser  le  taux  et  la  forme  de 
l’élimination  biliaire  de  l’arsenic  et  de  divers 
antiseptiques. 

Signalons  d’ailleurs  à  ce  i)rr)j)os  (pie,  chez 
M.  S...,  ainès  action  du  novarsénobenzol,  la  bile, 
de  laquelle  les  lamblies  avaient  disparu,  était  ce¬ 
pendant  richement  infectée  par  diverses  bacté¬ 
ries  ;  il  semble  donc  que  certaines  substances 
puissent  exercer  sur  les  lamblies  une  action  para¬ 
siticide  énergicpie  sans  être  cependant  douées  d’un 
pouvoir  antiseptique  général. 

Ba  notion  de  la  lambliose  \  ésiculaire  peut  sans 
doute  permettre  à  la  thérapenti(pie  de  réaliser 
d’autres  progrès  encore.  S’il  convient,  en  effet, 
de  rechercher,  pour  la  dc.struclioii  des  giardias, 
un  médicament  à  élimination  biliaire,  de  façon  à 
provoquer  une  action  parasiticide  dans  la  vési¬ 
cule  même,  il  est  possible  aussi  de  concevoir  que 
l’action  de  ce  médicament  soit  doublén;  d’mie 
action  antiparasitaire  duodénale,  si  on  le  fait 
agir  iii  silti,  en  l’injectant  par  le  tube  d’Kinhom 
en  place,  et  après  instillation  de  sulfate  de  magné¬ 
sie,  an  moment  où  la  vésicule  se  eoiilnictant  chasse 
hors  de  leur  repaire  les  parasites  i]m  s’y  abritaient. 
Nous  vérifierons  très  prochainement  si  les  faits 
confirment  cette  notion  théoriipie  et  si  les  anti- 
parasitaires  cholétropes  arrivent  enfin  à  la  stérili¬ 
sation  des  colit  iques  lambliens,  (pii  actuellement 
résistent  si  souvent  encore  à  toutes  les  thérapeu¬ 
tiques. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diabète  et  insuline. 

J  K.VK  ÜUDo  et  Boivin  (Revue  médicale  de  Vrance  et  des 
colonies,  septembre  1924)  publient  leurs  résultats  obtenus 
avec  du  pancréas  de  bceuf  traité  à  chaud  par  l'alcool  aci¬ 
dulé,  dont  on  se  déliarrasse  par  évaporation  à  basse  tem¬ 
pérature.  L’insuline  ainsi  obtenue  est  titrée  sur  lapins  en 
adoptant  l’unité  Chabanier. 

T<es  doses  employées  ont  été  de  10  imités  quotidiennes 
en  moyenne  ;  elles  n’ont  jamais  causé  le  moindre  acci¬ 
dent.  Les  anteurs  ont  obtenu  les  résultats  habituels  : 
abaissement  de  la  glycémie,  disparition  de  la  glycosurie 
plus  ou  moins  rapide,  disparition  rapide  et  complète 
des  corps  acétouiques  ;  ils  ont  noté  l’heureuse  influence 
de  l’insuline  sur  la  cicatrisation  de  plaies  traînantes,  et 
sur  la  limitation  de  certains  cas  de  processus  gangre¬ 
neux. 

ü,  BoUtAXOEK-PltET. 

Diagnostic  et  trallement  des  albuminupies 

Intermittentes  fonctionnelles  chez  l’enfant. 

A  côté  des  albuminmies  continues  relevant  d’une  né¬ 
phrite  évidente,  existent  de  nombreux  cas  dans  lesquels 
l’albuminurie  n’apparaît  qu’à  certains  moments  de  la 
journée,  ce  sont  les  albuminuries  intermittentes.  lîlles 
présentent,  dit  P.  LKKi!B<nTi,i,KT  (Progrès  médical, 
Il  octobre  1924)  quelques  caractères  généraux  ;  elles  ne 
sont  bien  reconnues  que  par  un  examen  fractionné  des 
urines  ;  elles  ne  s’accompagnent  pas  de  signes  d’insufli- 
sance  rénale  ;  elles  ne  sunûennent  jamais  dans  le  premier 
âge,  mais  elles  se  montrent  au  moment  des  poussé*es  de 
croissance,  principalement  à  l’adolescence,  pour  dispa¬ 
raître  au  bout  de  quelque  temps. 

1“  Z,’ albuminurie  orthostatique  est  la  forme  la  plus  fré¬ 
quente  ;  elle  fait  partie  du  tableau  clinique  de  la  dystro¬ 
phie  des  adolescents  de  Hutinel.  A  côté  de  l’orthosta¬ 
tisme,  il  faut  faire  jouerun  rôle  à  la  lordose  conditionnée 
par  un  mobilier  scolaire  défectueux  et  à  l’immobilité. 
La  cause  immédiate  semble  résider  dans  un  trouble  cir¬ 
culatoire  amenant  la  sta.se  veineuse  dans  le  rein  et  s’ac¬ 
compagnant  d’hypotension  artérielle.  Le  même  mécanisme 
SC  retrouve  dans  l'albuminurie  de  fatigue. 

2°  lé  albuminurie  digestive  existe  surtout  après  les  repas, 
tantôt  sous  la  dépendance  de  troubles  digestifs  généraux 
(albuminurie  dyspeptique),  tantôt  liée  à  une  alimentation 
trop  abondante  ou  trop  albumineuse. 

3*  Valhuminttrie  cyclique  apparaît  le  matin,  a  son  maxi¬ 
mum  vers  quatre  heuresde  l’après-midi, dLsparaît  le  soir. 
En  présence  d’un  tel  .syndrome,  il  importe  de  pratiquer  une 
exploration  complète  des  fonctions  rénales  et  deraj)pareil 
cardio-vasculaire,  le  rechercher  s’il  ne  s’agit  pas  d’une 
albuminurie  résiduelle  j)ost-infectieu.sc. 

I/albuminurie  intermittente  guérit  en  génétal  quand  la 
croissance  est  terminée,  aussi  le  pronostic  est-il  en  général 
assez  favorable. 

La  thérapeutique  est  relativement  simiile.  Ou  n’impo¬ 
sera  pas  un  régime  trop  rigoureux,  ou  se  contentera  d’un 
régime  antidyspeplique,  avec  peu  d’œufs  et  de  viande, 
très  variable  suivant  chaque  cas.  Ou  ordonne  un  exercice 
modéré,  en  évitant  la  station  debout  et  rimmol>ilité, 
et  une  mauvaise  attitude  eu  classe  ;  ou  combat  l'atonie 
vasculaire  par  l’hydrothérapie,  les  massages  ;  eu  cas  de 
ptose  rénale,  il  est  bon  de  faire  porter  une  ceinture. 


16  Mai  I(J25. 

Le  traitement  médicamenteux  sera  restreint  au  mini¬ 
mum  :  le  chlorure  de  calcium  est  un  bon  diurétique  et 
antialbuminuricpic  ;  comme  médication  générale,  on 
utili.sera  l’iode,  le  phosphore,  l’arsenic.  Il  y  aura  lieu  de 
traiter  spécialement  les  troul)lcs  digestifs,  les  troubles 
dystrophiques  primitifs  ou  associés.  Une  cure  à  Saint- 
Nectaire  enfin  est  à  conseiller. 

O.  BOUEANGER-I’II.IÎT. 


Les  fausses  hémoptysies. 

Pour  le  P'  Sergent  (Clinique  et  laboratoire,  20  oc¬ 
tobre  1924),  beaucoup  de  médecins  considèrent,  à  tort, 
que  le  terme  d’hémoi)tysie  est  sj'nonyme  d’hémorragie 
pulmonaire  d’origine  tuberculeuse.  L’auteur  rappelle  que 
dans  une  statistique  récente  (Laufer  et  Vitry,  Presse 
médicale,  17  mai  1924)  portant  sur  i  007  cas,  les  hémo¬ 
ptysies  peuvent  être  ra2)portées  à  la  tuberculose  dans  un 
peu  moins  de  (io  p.  100  des  cas. 

Les  causes  de  ces  faus.ses  hémoptysies  sont,  les  unes 
organiques,  les  autres  dyscrasiques  ;  il  en  est  enfin  qui 
relèvent  de  la  simulation, 

1°  Dans  la  incmière  variété,  le  rejet  de  sang  jieut  être 
si  abondant  qu’il  simule  un  vomissement,  et  c’est  le  dia¬ 
gnostic  avec  l’hématémèse  qui  se  pose  ;  ou  bien  les  cra¬ 
chements  de  sang  ne  sont  pas  abondants,  ne  s'accom¬ 
pagnent  pas  de  vomissements,  mais  se  font  en  toussant  ; 
en  ce  cas,  il  s’agit  presque  toujours  d’affections  du  rhiuo- 
jjharynx  ;  les  faasses  hémoptysies  qui  se  font  par  expul¬ 
sion  sans  toux  relèvent  de  lésions  de  la  bouche. 

2®  Les  causes  dyscrasiques,  telle  l'liémoi>hllie,  peuvent 
réaliser  des  fausses  hémoptysies,  mais  aussi  des  hémo¬ 
ptysies  vraies. 

3®  Il  reste  enfin  une  dernière  catégorie  de  fausses 
hémoptysies  volontairement  provoquées. 

En  somme,  il  ne  faut  pas  faire  du  terme  hémoptysie 
l’équivalent  de  tuberculose;  celle-ci  ne  peut  être  mise  en 
cause  qu’après  examen  complet  des  malades,  et  contrôle 
des  caractères  et  du  mode  de  rejet  du  sang, 

G.  BorEANGER-Pn,ET. 


Syphilis  pulmonaire. 

La  syphilis  pulmonaire  est  peut-être  plus  fréquente 
qu’on  ne  le  croit,  'routefois,  la  découverte  en  est  trop 
récente  pour  que  l’on  imisse  établir  des  précisions  à  ce 
sujet.  F.  W.  Bt.tKEMAN  (Canad.  med.  Ass.  Joum., 
juillet  1924)  en  discute  la  pathologie  encore  bien  mal  éta¬ 
blie.  U  semble  qu’elle  débute  par  une  infiltration  des 
espaces  iiérivasculaires  de  la  lymjihe  par  des  fibro¬ 
blastes  et  des  plasmocytes.  Si  cette  infiltration  est 
rapide,  il  en  résulte  des  ulcérations  dans  les  tissus  super¬ 
ficiels,  tandis  que  des  gommes  se  forment  dans  les  couches 
profondes.  Si  elle  est  lente,  elle  provo<iue  une  sclérose 
étendue.  Iæs  symiitômcs,  toux,  hémoptysie,  dyspnée, 
expectoration,  ne  permettent  souvent  pas  de  la  distin¬ 
guer  facilement  de  la  tuberculose.  I/expectoration,  toute¬ 
fois,  est  ifius tardive,  et  les  douleurs  thoraekiues  sont  plus 
fréquentes.  Ia'S  lésions  iK'Uvcnt  simuler  exactement  des 
lé.sions  de  tubi-rculose.  Il  faut  recourir  aux  examens  de 
laboratoire,  rechercher  les  bacilles  dans  les  crachats,  et 
si  l’examen  est  négatif,  faire  la  réaction  de  Bordet-\\  asser- 
mann.  Si  le  doute  sub.si.ste,  la  meilleure  preuve  est  encore 
celle  du  traitement  antisyphilitique.  E.  TlillRlS. 
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Diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire. 

On  a  tant  insisté,  pendant  ces  dernières  années,  sur  l’im¬ 
portance  capitale  d’un  diagnostic  précoce  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  que  l’on  risque  bien  sourent  d’exagérer, 
et  de  voir  un  symptôme  évident  de  tuberculose  dans 
presque  tous  les  troubles  de  l’organisme  :  toux,  faiblesse, 
lassitude,  palpitations,  tachycardie,  etc.  J.  1).  Adan- 
SON  {Canad.  med.  Ass.  Jtmrn.,  juillet  insiste  sur 

cette  tendance  actuelle,  et  sur  les  inconvénients,  surtout 
sociaux,  qu'elle  peut  avoir.  Au  début  de  la  guerre,  dit-il, 
87  000  soldats  français  furent  renvoyés  à  l’arrière  sous 
prétexte  de  tuberculose  qui  ne  fut  confirmée  que  dans 
23  p.  100  des  cas.  Depuis,  de  nombreux  travailleurs  de 
toute  sorte  ont  été  forcés  d’interrompre  leurs  travaux, 
par  crainte  de  cette  maladie.  Ce  faux  diagnostic  fait  tort 
au  malade  physiquement,  financièrement,  psychologi¬ 
quement,  au  médecin  moralement,  au  pays  économique¬ 
ment.  Il  ne  faut  donc  pas  s’alarmer  de  quelques  altéra¬ 
tions  physiques,  quand  elles  ne  sont  pas  confirmées 
par  des  râles  nets,  par  des  ombres,  vues  à  la  radioscopie 
du  parenchyme  pulmonaire.  Cet  examen  radiographique 
reste  le  facteur  le  plus  Important  lorsqu’il  s'agit  de 
poser  un  diagnostic  de  tuberculose  sans  bacille  dans  les 
crachats.  K.  Terris. 

Névralgie  du  trijumeau  déterminée  par 
colloïdoclasie. 

Il  s’agit  d’un  sujet  sans  antécédents  héréditaires  patho¬ 
logiques,  âgé  de  trente-deux  ans  et  ayant  présenté  anté¬ 
rieurement  une  rougeole,  une  varicelle,  et  une  fièvre  ty¬ 
phoïde  compliquée  d’encéphalite  et  d’embolie  pulmonaire. 

Pas  de  lésion  organique  d’aucune  sorte.  Le  malade 
présentait  cependant  des  troubles  digestifs  caractérisés 
par  une  dyspepsie  hyperchlorhydriquc  avec  retard  de 
l’évacuation  gastrique  par  excès  d’acidité  du  suc.  Pas 
de  constipation,  mais  des  fermentations  intestinales  avec 
météorisme.  Il  existait  en  outre  une  névralgie  dans  la 
.sphère  du  trijumeau  gauche,  assez  intense  pour  gêner 
le  sommeil. 

Cette  névralgie  de  localisation  diffuse,  mais  étendue 
jusque  vers  la  région  mastoïdienne,  avait  son  origine 
dans  la  fosse  nasale  gauche  et  intéressait  l’œil  et  l’orbite 
du  même  côté  avec  injection  conjonctivale,  photophobie 
et  larmoiement.  La  douleur  avait  pour  caractère  d’être 
intermittente  et  d’horaire  fixe;  trois  à  six  heures  après  les 
repas.  Tæ  nez  présentait  une  déviation  de  la  cloison  avec 
rétrécissement  de  la  lumière  de  la  narine  droite  ;  les  sinus 
étaient  normaux. 

L’application  dans  les  narines  d’une  pommade  à  base 
de  cocaïne-adrénaline  améliora  le  malade  en  ce  sens  que 
les  douleurs  furent  plus  supportables,  mais  elles  n’en 
présentèrent  pas  moins  dans  leur  apparition  une  régula¬ 
rité  quasi  mathématique. 

Au  contraire,  un  traitement  intestinal  mis  en  œuvre 
par  le  D'  Hector  Robert  qui  rapporte  cette  observa¬ 
tion  {Presse  médicale  argentine,  juillet  1924),  et  consis¬ 
tant  en  diète  hydrique,  puis  régime  lacto-végétarien, 
ferments  lactiques  et  enfin  adiuini.stratioii  régulière  de 
peptone,  parvint  très  rapidement  à  guérir  complètement 
le  malade.  L’amélioration,  puis  la  guérison  consécutives 
à  ce  régime  puis  à  la  peptone  nous  autorisent  à  admettre 
pour  très  vraisemblables  les  conclusions  de  l’auteiu-. 

Il  Mbric.ot  de  Treig.ny. 
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Purpura  fulminans.  IVIéningococcèmie.  Lé¬ 
sions  hémorragiques  des  capsules  surré¬ 
nales. 

La  méningococcémie  à  forme  de  purpura  est  bien  con¬ 
nue  ;  elle  a  fait  l’objet,  ces  années  dernières,  de  multiples 
travaux.  1''onTANKi.  [Société  médicale  des  hot^.  de  Lyon, 

19  février  1024)  en  rapporte  trois  nouvelles  observations 
(pii  lui  font  faire  les  réflexions  suivantes.  Les  lésions 
hémorragicpies  des  capsules  surrénales  sont  signalées  dans 
les  protocoles  d’autopsies  de  (pielques  cas  à  allure  parti¬ 
culièrement  rapide,  mais,  d’après  l’auteur,  on  n  a  pas  bien 
mis  en  évidence  cpic  ces  formes  aiguës  dessinent  clinique¬ 
ment  le  tableau  exact  de  l’insuffisance  surrénale  aiguë 
décrite  par  Sergent  et  Léon  Bernard.  Or,  compte  tenu  de 
la  fièvre  et  du  piuqmra  qui  sont  d’origine  septicémique,  on 
trouve  dans  la’  forme  dite  «  purpura  fulminans  »  les  signes 
habituels  de  l’insuffisance  surrénale  :  prostration  ex¬ 
trême,  douleurs,  troubles  musculaires,  vomissements, 
délires,  convulsions  et  .surtout  troubles  circulatoires 
hypotension,  cyanose,  refroidissement  des  extrémités. 

Au  cours  des  autopsies  faites  par  Kontanel,  ce 
dernier  trouva  des  lésions  par  hémorragie  disloquant  et 
dilacérant  le  fragile  tissu  surrénal. 

Ces  destructions  des  cellules  e.ssenticUes  à  la  vie  com¬ 
portent  un  pronostic  fatal.  La  mort  est  conditionnée  non 
parle  microbe,  mais  par  la  lésion  qui  crée  un  déficit  phy¬ 
siologique  inexorable  dans  .ses  effets. 

P.  Bi.amoutier. 

La  pyélonéphrite  de  la  grossesse  ;  son  traite¬ 
ment  par  la  méthode  combinée  des  injec¬ 
tions  Intraveineuses  d’urotropine  et  des 
lavages  du  bassinet. 

La  pyélonéphrite  de  la  grossesse  est  une  affection 
dont  la  fréquence  est  grande.  Si  son  pronostic  est  bénin 
pour  la  mère,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  l’enfant  : 
dans  un  quart  des  cas  la  pyélonéphrite  provoque 
l’accouchement  prématuré  ;  les  enfants  débiles  nés  dans 
ces  conditions  meurent  dans  la  proportion  de  33  p.  100. 

A  propos  d’un  cas  qu’ils  ont  traité  et  guéri  par  la 
méthode  combinée  des  injections  intraveineuses  d’uro¬ 
tropine  et  des  lavages  du  bassinet,  DuvERGEY  et  Dax 
[Journal  de  médecine  de  Bordt  aux,  23  juin  1(723)  font  une 
étude  d’ensemble  de  la  question  et  montrent  les  beaux 
résultats  que  l’on  peut  obtenir  en  associant  ces  deux 
traitements  antiseptiques  interne  et  externe. 

Iæs  injections  intraveineuses  d’urotropine  (i  gramme 
pour  100  centimètres  cubes  d’eau  ;  .solution  stérilisée  par 
tyndallisation),  faites  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
jours,  sont  très  bien  supportées  et  donnent  de  bons  résul¬ 
tats  dans  la  pyélonéphrite  gravidique. 

Les  vaccins  doivent  être  également  essayés,  car 
l’infection  colibacillaire  des  voies  urinaires  est  de  celles 
où  l’action  du  vaccin  se  montre  le  plus  efficace  (vaccin 
coli-soude  de  Mauté,  ou  auto-vaccin). 

Le  traitement  urologique  est  surtout  indiipié  pour 
combattre  efficacement  la  rétention  pyélique  et  ses  effets, 
dans  les  formes  un  peu  sérieuses  ;  injections,  poussées, 
lentement  avec  une  sonde  urétérale  aussi  grosse  que  pos¬ 
sible,  d’eau  boriquée  ou  de  nitrate  d’argent  à  i  p.  1000 
d’abord,  puis  d’une  petite  quantité  de  solution  antisep¬ 
tique  forte;  argyrol  ou  protargol  à  5  P-  100,  nitrate 
d’argent  à  i  p.  100. 

La  méthode  combinée  des  deux  traitements  antisep- 
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tiques  interne  et  externe  réalise  une  désinfection  plus 
complète  du  rein  et  du  bassinet  ;  elle  est  la  thérapeutique 
de  choix  de  la  pyélonéphrite  gravidique. 

P.  15r,AMC>UTIER. 

'Essai  de  traitement  des  bubons  chancreiieux 
par  i’auto-hémothérapie. 

I<a  plupart  des  traitements  employés  dans  la  cure  des 
bubons  chancreiieux  ne  donnent  que  des  résultats  mé¬ 
diocres.  Aussi  est-il  intéressant  de  signaler  les  bons  effets 
obtenus  par  Nicolas,  GatIs,  Dupasquier  et  LEsœuR 
(Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  6  mars  1923) 
dans  le  traitement  de  trois  bubons  par  l’auto-hénio- 
thérapie  :  injection  tous  les  trois  jours  dans  la  fesse  de 
10  centimètres  cubes  de  sang  prélevé  immédiatement 
avant  au  pli  du  coude  ;  la  tolérance  en  est  parfaite, 
aucune  douleur,  aucune  réaction  locale  ni  générale. 

Dans  les  trois  cas,  il  s'agissait  de  bubons  franchement 
déclarés  avec  suppuration  très  nette.  Dès  la  première 
injection,  les  phénomènes  inflammatoires  ont  cédé  ;  la 
résolution  complète  survint  bientôt  et  la  guérison  fut 
totale  en  une  dizaine  de  jours. 

Des  auteurs  ont  essayé  la  même  méthode  dans  deux  cas 
de  lymphogranulomatose  inguinale  ;  elle  demeura  inopé¬ 
rante  ;  malgré  six  injections  do  sang,  la  tumeur  ganglion¬ 
naire  s'abcéda  et  se  fistulisa. 

Ce  procédé  est  superposable  aux  autres  méthodes 
protéinothérapiques,  notamment  aux  injections  de  lait, 
mais  l’auto-hémothérapie  présente  l’avantage  de  ne  pro¬ 
voquer  aucun  phénomène  réactionnel. 

P.  Br.AMOUTIER. 

Recherches  sur  le  suc  gastrique  chez  les 
enfants  de  un  à  douze  ans. 

Peu  de  recherches  ont  été  faites  sur  la  sécrétion 
gastrique  des  enfants.  Wagner,  Kronenberg,  Jacol)- 
sen,  Chiewltz  et  Hertz  sont  les  seuls  qui  aient  pré¬ 
senté  dos  statistiques  à  ce  sujet.  Ils  considèrent  que 
la  sécrétion  de  l’acide  chlorhydrique  est  un  peu  infé¬ 
rieure  à  celle  de  l’adulte  chez  l’enfant  normal,  que  l’hypo- 
sécrétion  ou  même  l’achylie  sont  fréquentes  chez  les 
enfants  présentant  des  troubles  gastro-intestinaux. 

M.  Ji.  Keementson  (Acta  Piediatrica,  vol.  III,  fasc.  2, 
2  février  1924)  a  confirmé  ces  conclusions  ;  d’après  lui, 
la  sécrétion  est  à  son  minimum  à  l’âge  d’un  an,  augmente 
rapidement  pendant  les  premières  années  et  sc  main¬ 
tient  à  un  maximum  entre  quatre  et  sept  ans.  Il  ne  croit 
pas  qu’il  existe  une  achylie  réelle  chez  les  enfants  sains 
et  ne  l'a  pas  constatée  dans  des  cas  aigus  de  troubles 
gastro-intestinaux. 

Mais,  constatation  du  plus  grand  intérêt,!  ous  les  cas 
de  troubles  digestifs  cAro»fÿi<cs s’accompagnaient  d’achv- 
iie  ou  d’hypochylie  ;  la  sécrétion  tendait  à  devenir 
aormale  quand l  'état  de  l'enfant  s’améliorait. 

R.  Goifpon. 

Sur  le  mâtabolisme  du  nourrisson  sain  et 
normalement  nourri,  et  les  modifications  que 
lui  apporte  la  réduction  des  graisses  alimen- 
ta'res. 

Après  avoir  considéré  longtemps  les  graisses  comme 
une  forme  spéciale  d’hydrates  de  carbone,  pouvant  être 
remplacée,  calorie  pour  calorie,  par^d’autres  aliments. 
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ou  s’aperçut  qu’elles  jouent  nn  rôle  spécial  et  indispen¬ 
sable,  qu’on  attribua  d’abord  à  certains  lipoïdes,  puis 
aux  vitamines. 

Griîta  Muhe  (Acta  Pcediatrica,  vol.  II,  supplément  du 
ler  février  1924)  se  proposa  d’étudier  l’influence  sur  les 
échanges  nutritifs  de  la  diminution  des  graLsses  alimen- 
tairefî.  On  a  préconisé  en  effet,  à  titre  de  régime  théra¬ 
peutique.  le  lait  écrémé,  de  femme  ou  de  vache,  sans  que 
fussent  exactement  déterminés  les  effets  de  pareille 
alimentation  sur  l’économie.  I,e  bilan  de  l’azote,  des 
grai.sse.s.  des  aliments  minéraux  fut  déterminé  chez  deux 
enfants  de  deux  mois  et  demi  et  trois  mois,  tantôt  après 
alimentation  normale,  tantôt  après  régime  dégraissé. 
Deux  autres  enfants  de  deux  et  cinq  mois  furent  suivis 
au  point  de  vue  des  graisses,  CaO  et  MgO  seulement. 

A  l’état  normal,  la  rétention  de  l’azote  fut  de  22  à 
40  p.  100  des  ingesta  ;  l’utilisation  des  graisses  était 
de  96  à  97  p.  100.  Un  seul  des  enfants,  qui  avait  des  selles 
anormales,  avait  une  faible  rétention  de  calcium  et  de 
magnésium. 

Pendant  la  période  de  réduction  des  graisses,  l’alimen¬ 
tation  était  un  peu  déficitaire  en  calories,  mais  sans  que 
les  enfants  en  souffrissent  dans  leur  croissance.  Des 
selles  devenaient  plus  molles  chez  les  enfants  qui  les 
avaient  dures. 

Da  rétention  d’azote  fut  moins  marquée  du  fait  de 
l’excès  d’élimination  tantôt  par  les  selles,  tantôt  par 
l’urine.  D’utilisation  des  graisses  fut  moins  parfaite  [augs 
mentation  de  l’insaponifiable  (?)].  Des  enfants  conser¬ 
vèrent  également  moins  de  potassium,  de  sodium,  de 
chlore. 

De  calcium  et  le  magnésium  furent  mieux  utilisés  tant 
que  l’intestin  fut  sain  ;  mais  quand  survinrent  des  selles 
dyspeptiques,  ils  le  furent  moins  bien,  sauf  quand  on 
augmentait  les  quantités  de  ces  métaux  ingérées. 

Dans  les  états  de  dyspepsie  inte.-tinale,  l’augmenta¬ 
tion  de  l’élimination  fécale  de  sodium,  de  potassium, 
de  rhlore,  ainsi  que  de  pho.sphore,  calcium  et  magnésium 
est  la  règle.  Si  le  trouble  est  léger,  la  perte  de 
calcium  et  de  magnésium  est  relativement  plus  grande  ; 
si  la  dyspepsie  est  plus  accusée,  c’est  le  contraire  qui  se 
produit  :  ce  sont  les  autres  substances  dont  la  perte  est 
plus  notable.  Il  semble  qu’il  faille  attribuer  les  modifica 
tions  les  plus  importantes  du  métabolisme  minéral, 
avec  l’alimentation  pauvre  engraisses,  aux  changements 
qu’elle  apporte  à  l’acidité  et  à  la  sécrétion  intestinale. 

R.  Goifeon. 

Traitement  des  fractures  de  la  base  du  crâne 
chez  les  enfants  par  ponctions  lombaires 
répétées. 

H  y  a  peu  de  temps  encore,  les  fractures  de  la  base  du 
crâne  étaient  considérées  presque  toujours  comme  de 
pronostic  fatal.  Avec  les  progrès  de  la  chirurgie,  celui-ci 
est  devenu  aujourd’hui  Inen  moins  grave. 

Certains  chirurgiens  sont  partisans  de  la  trépanation 
décompressive  pour  vider  le  crâne  du  sang  répandu  et  le 
soustraire  aux  accidents  de  compression  diffuse  ou  loca¬ 
lisée. 

D’autres  préfèrent,  à  ces  méthodes  sanglantes,  la  ponc¬ 
tion  lombaire  répétée,  destinée  à  combattre  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  et  les  accidents  d’intoxication  céré¬ 
brale  produits  par  la  résorption  du  sang. 

JlAR.SAN  (Monde  médical,  13  janvier  1924)  a  traité 
2c)  cas  de  fractures  de  la  base  du  crâne  chez  des  enfans 
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Jjar  des  ponctions  lombaires  répétées  :  il  a  obtenu  par 
cette  inéthode  zb  j'uérisons  et  3  morts.  Tous  ses  cas  ont 
été  diagnostiqués  d’une  manière  précise  en  se  basant  non 
seulement  sur  la  ponction  rachidienne,  mais  sur  les  signes 
cliniques  classiques  (ecchymoses  subconjonctivale,  pal¬ 
pébrale  pharyngienne  ;  paralysies  des  nerfs  crâniens  ; 
issue  de  sang  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  par  les 
cavités  voisines  de  la  base).  Marsan  fait  systématiquement 
deux  ponctions  lombaires  par  jour,  matin  et  soir,  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  réaction  méningée  et  de 
l’existence  des  éléments  sanguins  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (jusqu’  à  quinze  ponctions,  chez  certains  malades) . 
I<a  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien  extrait  dépend 
de  l’âge  du  petit  malade  ;  8  à  ïo  centimètres  cubes  pour 
un  enfant  de  deux  à  six  ans  ;  10  à  15  centimètres  cubes 
pour  mi  enfant  de  six  à  quatorze  ans  ;  15  à  25  centimètres 
cubes  pour  un  enfant  de  quatorze  ans  et  au-dessus. 

L,a  ponction  lombaire  faite  dans  ces  conditions  pré¬ 
sente  les  avantages  suivants  : 

I®  Rlle  permet  d’éviter  les  accidents  dus  à  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  en  évacuant  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  en  excès  ; 

2°  Rlle  soustrait  les  éléments  sanguins  du  liquide  cé- 
])halo-rachidien  qui  sont  accusés  de  produire  l’intoxica¬ 
tion  des  centres  nerveux  et,  par  conséquent,  les  troubles 
bulbaires.  Toutes  les  fois  que  l’hématolyse  sera  facilitée, 
il  .se  produira  d’autant  moins  de  produits  toxiques,  d’irri¬ 
tation  ou  d’inflammation. 

Grâce  à  ce  traitement,  le  pronostic  des  fractures  de  la 
base  du  crâne  est  devenu  bien  moins  grave.  Dans  les 
statistiques  antérieures,  la  mortalité  s’élevait  à  30  à 
Oo  p.  100  des  cas  ;  la  statistique  de  Marsan  accuse  la  gué¬ 
rison  dans  go  p.  100  des  cas  :  la  ponction  lombaire  semble 
donc  mériter  une  place  prépondérante  parmi  les  méthodes 
de  traitement  des  fractures  de  la  base  du  crâne,  en  parti¬ 
culier  chez  les  enfants. 

R.  Br.AMou'TlER. 

Polyarthrites  séreuses  chroniques  tubercu¬ 
leuses  des  enfants. 

Rn  dehors  de  Tostéo-arthrite  fongueuse  et  de  l’ar¬ 
thrite  séreuse  avec  hydarthrose,  la  tuberculose  articulaire 
chronique  peut  encore  se  ihanifester  par  des  polyarthrites 
de  types  divers.  CeUes-ci,  pour  le  professeur  NobÂCOURT 
{Médecine  infantile,  octobre  1924), comprennent  mteforme 
déformante,  une  forme  ankylosante,  enfin  la  polysyno- 
vite  chronique. 

La  polyarthrite  chronique  déformante  intéresse  surtout 
les  petites  articulations  des  mains  et  des  pieds.  Après 
un  gonflement  diffus  progressif  de  l’articulation,  appa¬ 
raissent  des  déformations  des  extrémités  o.sseuses,  puis 
se  produit  une  usure  graduelle  des  extrémités  osseuses  et 
des  cartilages.  Quelquefois  le  processus  s’arrête  avant 
l’usure  des  têtes  osseuses,  il  persiste  .simplement  une 
hydarthrose  polyarticulaire. 

La  polyarthrite  ankylosante  a  généralement  un  début 
aigu,  fébrile.  Les  articulations  restent  douloureuses  et 
peu  à  peu  s’immobilisent  en  positions  vicieuses.  Ce  sont 
en  général  les  grosses  articulations  qui  .sont  atteintes. 

Dans  la  polysynovite  chronique,  il  n’y  a  ni  altérations 
osseuses  ni  déformations  articulaires,  les  articulations  sont 
distendues  par  du  liquide.  Généralement  avec  les  ar¬ 
thrites  coexistent  des  synovites  tendineuses  et  des  in¬ 
flammations  des  bourses  séreuses. 

La  preuve  absolue  de  la  nature  tuberculeuse  de  ces 
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polyarthrites  est  souvent  diflicile  à  fournir.  L’examen  du 
liquide  articulaire  donne  fréquemment  des  résultats 
négatifs.  Les  meilleurs  arguments  sont  fournis  par  l’ob¬ 
servation  clinique  (apparition  chez  un  tuberculeux  avéré, 
au  cours  d’une  évolution  tuberculeuse  ;  transformation 
d’une  arthrite  d’apparence  banale  en  arthrite  nette¬ 
ment  tuberculeuse  ;  apparition  chez  un  sujet  déjà  por¬ 
teur  d’une  arthrite  tuberculeuse). 

Ia‘S  principales  causes  de  polyarthrites  chroniques 
à  discuter  sont  la  maladie  de  Bonillaud,  la  scarlatine, 
la  gonococcie,  surtout  l’hérédo-syphilis. 

I^e  traitement  consistera  dans  l’héliothérapie  et  la 
médication  iodée. 

G.  Boi-langer-RilET. 

Le  débit  pespipatoire  maximum  et  la  capacité 
pulmonaipe  dans  les  affections  pjimonaipes. 

La  détermination  de  la  capacité  pulmonaire  (quantité 
d’air  que  peut  contenir  le  poumon  à  l’état  normal)  et 
celle  du  débit  respiratoire  maximum  (débit  de  l’air  dans 
l’appareil  respiratoire  en  litres  à  la  seconde)  donnent  des 
notions  précises  au  point  de  vue  de  la  valeur  fonction¬ 
nelle  des  poumons.  Razii,  {Journal  de  médecine  et  de  chi¬ 
rurgie  pratique,  25  octobre  1924)  s’est  servi  pour  ces 
mesures  des  appareils  de  D’IIeucqueville  et  de  Rech. 
Dans  toutes  les  affections  puhuonaires,  le  débit  respira¬ 
toire  diminue  suivant  le  degré  de  la  lésion.  L’augmenta¬ 
tion  du  débit  respiratoire  et  de  la  capacité  pulmonaire 
est  un  signe  d’amélioration.  Ces  recherches  donnent 
d’utiles  renseignements  pour  apprécier  l’état  fonctionnel 
dans  la  pleurésie  et  au  cours  du  traitement  du  pneumo¬ 
thorax. 

G.  Boui,anger-1*ii,KT. 

La  prophylaxie  des  affections  laryngées  chez 
l’enfant. 

Dans  Vhygicnc  de  la  voix,  il  faut  tenir  compte  de  l'abus 
de  la  voix,  comme  cause  de  laryngite  chronique  (DE 
Raurel,  Pédiatrie  pratique,  15  novembre  1924)  Au  mo¬ 
ment  de  la  <1  mue  de  la  voix  »,  si  après  trois  ans  la  voix 
reste  élevé*e,  eunuchoïde,  il  faut  placer  la  voix  à  son  ton 
normal  par  des  procédés  orthophoniques  simples. 

Gu  s’occupera  de  la  protection  du  larynx  au  cours  de 
certaines  maladies  infectieuses,  notamment  la  rougeole, 
la  coqueluche,  par  des  instillations  nasales  antiseptiques 
non  seulement  chez  les  malades,  mais  dans  l’entourage 
des  enfants  contaminés.  La  simple  obstruction  nasale  ou 
cavaire  compte  parmi  les  causes  préparantes  de  la  laryn¬ 
gite  ;  végétations  adénoïdes  et  autres,  tumeurs  du  cavmit, 
cornets  hypertrophiés  seront  enlevés  chirurgicalement  ; 
dès  que  l’enfant  aura  quatre  ou  cinq  ans,  on  s’attaquera 
aux  déviations  de  la  cloison  ;  on  ne  négligera  pas  non 
plus  l’hypertrophie  amygdalicnne. 

Les  troubles  laryngés  peuvent  avoir  pour  point  de 
départ  les  angines  rétro-nasales  (Le  Mée)  aiguës  ou  pro¬ 
longées.  On  y  remédiera  par  des  instillations  d’huile 
résorcinée  euculyptolée  ou  goménolée  à  i  p.  100,  de  sels 
d’argent  colloïdal  à  i  p.  loo.  Mais  beaucoup  plus  impor¬ 
tants  sont  les  troubles  laryngés  relevant  des  catarrhes 
chroniques  purulents  ou  muqueux  des  fosses  nasales,  d 
la  voûte  du  cavuin  et  du  pharynx.  A  cette  étiologie  mul¬ 
tiple  doit  répondre  une  thérapeutique  multiple  :  libération 
chirurgicale  dea  cavum  et  des  fosses  nasales,  au/o-vaccf»o. 
thérapie,  gymnastique  respiratoire.  La  cure  sulfureuse  enfin 
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est  le  meilleur  traitement  complémentaire  :  on  prescrira 
une  saison  sulfureuse  à  Challes,  Luchon,  Cauterets,  ou 
sulfo-arsenicale  à  Saint-Honoré.  Les  enfants  qui  pré¬ 
sentent  des  phénomènes  spasmodiques  et  congestifs 
prépondérants  seront  envoyés  à  La  Bourboule  ou  au 
Mont-Dore. 

La  prophylaxie  du  croup  consistera  dans  l’observation 
olinique  régulière  des  enfants,  l’ensemencement  systéma¬ 
tique  des  gorges  suspectes,  l’isolement  des  porteurs,  la 
désinfection  de  leur  pharynx,  en  particulier  par  des 
insufflations  d’air  chaud,  enfin  par  la  sérothérapie  judi¬ 
cieusement  appliquée. 

(î.  Bori,ANGEK-Ihi,KT. 

Traitement  de  la  poliomyélite etdel’encéphallte 
épidémique. 

La  poliomyélite  aigiië_  étant  une  maladie  infectieuse 
épidémique,  contagieuse,  il  importe  tout  d’abord,  dit 
P.  LEREBOur.LKT  (Action  médicale,  mars  1924),  d’isoler 
le  malade  et  de  désinfecter  son  rhino-pharynx. 

On  fera  une  enquête  pour  essayer  de  dépister  le  foyer 
de  contagion  et  de  surveiller  les  sujets  qui  auraient  pu 
être  en  contact.  A  la  phase  aiguë,  on  peut  employer  les  bains 
et  enveloppements  iièdes,  les  ponctions  lombaires,  l'uro- 
tropine  en  injection  intravehieuse  chez  les  grands  enfants. 
On  peut  recourir  également  aux  médications  dites 
spécifiques  ;  sérum  anUpohomyéhttque  de  Pettit,  fort 
rare  actuellement  {le  cheval  fournissant  le  sérum  étant 
mort),  ou  plus  simplement  le  sérum  de  convalescent 
(i  à  15  centimètres  cubes  iutra-rachidieu). . 

A  la  phase  des  jjaralysies  plus  ou  moins  généralisées, 
ou  prescrira  utilement  la  strychnine.  Les  méthodes  physio¬ 
thérapiques  tiennent  xme  grande  place  :  bains  chauds 
locaux  (à  38  à  46»,  quatre  à  six  fois  par  jour),  radio¬ 
thérapie  pénétrante  de  la  moelle. 

A  la  période  de  régre-ssion,  on  continue  la  strychnine. 
L'électricité  enfin  intervient  ;  la  méthode  de  choix  est 
la  diathermie,  qui  ne  jiroduit  pas  d’excitation  musculaire, 
mais  agit  sur  la  nutrition  du  membre  et  la  trophicité 
vasculaire.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  à  trois  mois, 
juais  non  plus  tôt,  qu’on  peut  ajouter  l’électricité  galva¬ 
nique.  On  complétera  ces  médications  par  une  cure 
saline  à  Salies-de-Béarn,  Salins,  ou  à  la  mer. 

Lorsque  la  paralysie  est  définitive,  il  faut  se  borner  aux 
méthodes  orthopédiques,  à  la  rééducation  des  groupes 
musculaires  encore  sains,  aux  transplantations  tendi¬ 
neuses. 

Le  traitement  de  V encéphalite  épidémique  est  plus 
décevant.  A  la  période  initiale,  on  peut  employer  l'uro- 
formine  par  voie  buccale  ou  intraveineuse,  ou  mieux  le 
salicylate  de  soude  (5  à  8  grammes),  surtout  par  la  bouche 
ou  la  voie  rectale.  La  médication  arsenicale  sous  forme 
de  liqueur  de  Boudin  a  donné  quelques  résultats.  I^es 
médications  «  spécifiques  »,  sérum  de  convalescent,  auto- 
rachithérapic,  .sont  complètement  inefficaces.  La  méthode 
des  abcès  de  fixation,  préconisée  par  Metter,  est  pénible 
et  douloureuse  ;  elle  jjeut  être  tentée  cependant  dans  les 
formes  tenaces.  On  lui  préférera  néaniuoins  la  pyothé- 
rapie  aseptique  (injection  du  pus  d’un  abcès  de  fixation 
fait  chez  un  cheval). 

On  est  encore  plus  désarmé  eu  présence  des  séquelles, 
qui  sont  de  véritables  reprises  de  l’infection.  Celles-ci 
nécessitent  la  reprise  d’un  nouveau  traitement  anti- 
infectieux.  I,e  cacodylate  de  soude  à' haute  dose  (o«r,20 
à  o»q3o),  le  stovarsol  sont  à  recommander.  Eu  cas  de 


syndrome  parkinsonien,  on  peut  employer  la  scopola- 
mine  (un  dixiéme  de  miUigramme  à  deux  dixièmes  de 
milligramme  au  maximum)  '  ou  le  gardénal  (o'Lio  à 
o'r.zo).  Malheureusement  toutes  ces  médications  ne 
donnent  bien  souvent  que  des  améliorations  inconstantes 
ou  transitoires. 

O.  Boueanger-Pieex. 
Action  du  bismuth  sur  le  sang. 

Oro  (Rinascenza  medica,  15  oct.  1924)  montre  que  e 
bismuth  n’a  pas  une  action  constante  et  uniforme  sur 
l’hématopoièse  du  syphilitique  qui  réagit  selon  sa  résis¬ 
tance  au  virus  et  sa  tolérance  pour  le  médicament. 
D’habitude  il  a  constaté  une  diminution  de  l’hémoglo¬ 
bine  et  de  la  valeur  globulaire,  le  nombre  des  hématies 
ne  variant  pas  sensiblement.  Cette  chloro-anémie  cesse 
rapidement  après  la  cure.  Presque  toujours  il  se  produit 
une  leucoi)énie  atteignant  surtout  les  neutrophiles. 

CARREGA. 

Endocardite  lente. 

Mani.io  Sindoni  (Rinascenza  medica,  15  oct.  1924) 
expose  l’observation  d’un  cas  dont  l’examen  clinique 
ne  révélait  pas  la  gravité,  ayant  évolué  sans  fièvre  et 
avec  des  signes  cardiaques  peu  importants,  malgré  des 
lésions  ulcéreuses  du  ventricule  gauche,  et  des  perfora¬ 
tions  des  valvules  aortiques. 

Carrega. 

Mécanisme  de  l’hypoglycémie 
due  à  l’insuline. 

Duccicscill  (Societa  medicn-chirurgica  di  Pavia,  20  juin 
1924)  fait  remarquer  que  la  disparition  partielle  du  glu- 
eo.se  dans. les  solutions  plutôt  concentrées  (i  à  2  p.  100) 
laissées  pendant  deux  à  trois  heures  dans  la  cavité  abdo¬ 
minale  du  lapin  se  produit  dans  les  mêmes  proportions 
eu  l’absence  et  en  2)résence  d’insuline  dans  la  solution 
même.  Lorsqu’au  contraire  la  solution  glucosée  ne  déixasse 
jjas  0,25  à  0,75  ]>.  100  tout  en  restant  isotonique,  la  pré¬ 
sence  de  l’insuline  favorise  la  diminution  du  glucose. 
L’hjqjoglyeémie  due  à  l’insuliue  ne  relèverait  donc  pas  de 
glycolyse  intravasculaire. 

Carrega. 

Plastique  musculaire  pour  hernies. 

CoMOM,!  (Gazetta  degli  ospedali  et  dette  clinichc) 
comble  la  brèche,  dans  les  hernies  inguinales  volumi¬ 
neuses  et  récidivantes  h  l’aide  d’un  lambeau  de  muscle 
coutmier  revêtu  de  son  aponévrose  qu’il  reporte  siu:  la 
région  inguiuo-abdominale.  Il  a  obtenu  des  parois  plus 
solides  que  des  jxarois  normales. 

Carrega. 

Etiologie  de  l’ozàne. 

NA.ssoet  Tassi  (La  Pedialria,  17  sept.  1924),  ayant  filtré 
les  croûtes  et  les  sécrétions  nasales  de  vingt-quatre  ozéueux, 
ont  réussi  à  isoler  un  germe  très  ténu,  (îram-positif,  non 
mobile.  Ce  germe,  cultivé  en  série,  smr  milieu  aérobie  ou 
anaérobie,  etinoculé  àde  jeunes  laiûns,  areproduit  l’ozène. 

En  outre,  il  a  été  possible  de  mettre  en  évidence  des 
anticorps  spécifiques  pour  un  tel  microorganisme,  dans 
le  sérum  sanguin  des  malades  et  des  lapins  infectés  par 
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LEÇON  D’OUVERTURE 

J.-VI.  CHARCOr 

iMcsskiUrs, 

Il  y  a  tantôt  douze  ans,  reprenant  dans  l’en¬ 
ceinte  de  cet  hospice  un  enseignement  <pn,  en  ce 
temps-là, datait  de  quatre  années  déjà,  j’émettais 
l’espoir  que  ce  grand  asile  des  misères  humaines, 
où  tant  de  maîtres  de  la  médecine  française  se 
sont  illustrés,  deviendrait  quelque  jour,  pour 
les  maladies  du  système  nerveux,  un  centre  régu¬ 
lièrement  organisé  d’enseignement  et  de  recherches. 

(lit  trouver  ailleurs,  disais-je  alors,  autant  de 
matériaux  particulièrement  appropriés  à  ce  genre 
d’étude?  De  simples  modifications  dans  l'arran¬ 
gement  intérieur  de  l’établissement  suffiraient 
cependant,  ajoutais-je,  pour  qu’on  pût  les  mettre 
en  i)leiue  valeur  1 

Cette  opinion,  depuis  l’époque,  je  n’ai  jamais 
cessé  de  la  proclamer,  pour  ainsi  dire  chaque  jour, 
m’eflorçant  par  tous  les  moyens  eu  mou  i)ouvoir, 
tantôt  par  l’enseignement  oral,  tantôt  par  la  publi¬ 
cation  de  travaux,  auxquels  mes  élèves  se  sont 
souvent  associés,  d’en  rendre  évidente,  même  aux 
plus  incrédules,  la  ijortée  pratique. 

V'ous  savez.  Messieurs,  comment  nos  vœux  se 
sont  enfin  réalisés  au  delà  de  toute  espérance. 
Car,  en  ce  moment,  c’est  au  nom  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris,  que  je  viens  reprendre  cet 
enseignement,  né,  il  y  a  près  de  dix-sept  ans,  de 
l’initiative  individuelle. 

Je  dois  vous  présenter.  Messieurs,  quelques 
remarques  visant  des  objections,  des  doutes  rela¬ 
tifs  aux  questions  de  principes  et  qui,  à  propos  de 
la  création  de  la  chaire  nouvelle,  n’ont  pas  m:m- 
qué  sans  doute  de  se  iiréseuter  à  l’esprit  de  plu¬ 
sieurs. 

(In  s’est  très  certainement  demande,  par 
exemple,  si  la  consécration  officielle  d’mie  spécia¬ 
lité  de  plus  était  vraiment  chose  opportune  et 
légitime,  et  si,  tme  fois  engagés  dans  cette  voie, 
nous  n’étions  pas  menacés  de  voir  l’unité  de  notre 
science  se  morceler  et  se  dissoudre.  A  cela,  on  peut 
réi)ondre  d’une  façon  sommaire  qti’aujourd'hui 
en  médecine,  alors  que  l’analyse  devenue  plus 
jKlnétrante  multiplie  sans  cesse  le  nombre  des 
faits,  nos  facultés  d’assimilation  et  notre  puis¬ 
sance  de  travail  ne  se  dévelop^sant  pas  parallèle¬ 
ment,  personne  ne  saurait  plus  sérieusement  pré¬ 
tendre  à  tout  embrasser,  à  tout  approfondir,  ha 
spécialisation  est  donc  devenue  chose  fatale  et 
nécessaire.  11  faut  bien  l’accepter,  puisqu’on  ne 
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ixiut  l’éviter.  Il  importera  seulement  de  l’orga¬ 
niser,  en  vue  de  mettre  obstacle  au  morcelle¬ 
ment  sans  hmites  et  à  l’isolement  stérile,  dont  on 
aurait  à  déplorer,  s’ils  venaient  à  se  produire,  les 
funestes  effets.  A  ce  propos,  je  ferai  remarquer 
que  cette  organisation,  en  ce  qui  concerne  le  corps 
enseignant,  existe  déjà,  en  quelque  sorte,  dans 
notre  Faculté,  qui  exige  de  ses  agrégés,  parmi  les¬ 
quels  se  recrutent  les  professeurs,  ia  connaissance 
de  tout  l’ensemble. 

D’ailleurs,  pour  le  territoire  neuro-patholo¬ 
gique,  le  danger  qui  pourrait  s’attacher  à  une  spé¬ 
cialisation  trop  étroite  n’est  guère  à  redouter,  car 
ce  domaine  est  devenu  aujourd’hui,  personnelle 
songeà  le  contester,  un  des  plus  vastes  qui  existent, 
l’un  de  ceux  qui  s’enrichissent  le  jilus  raiiidement, 
l’un  de  ceux  dont  la  culture  exige  de  la  part  de 
celui  qui  s’j’  livre  le  plus  de  connaissances  géné¬ 
rales.  11  était  donc  légitime  que  la  pathologie  du 
sj’stènie  nerveux,  qui  à  l’avenir  devra  absorber 
tous  les  efforts  de  celui  qui  la  voudra  posséder, 
vint  réclamer  à  sou  tour  une  place  à  part  parmi 
les  autres  branches,  qui  comme  elle,  par  la  force 
des  choses,  se  sont  antérieurement  déjà  détachées 
du  seiu  de  la  médecine  générale. 

Une  autre  considération  à  faire  valoir  est  que, 
dans  l’év'olution  scientifique  qui,  durant  ces 
trente  dernières  années,  a  reculé  les  limites  de  la 
pathologie  nerveuse  et  en  a  rendu  la  spécialisa¬ 
tion  légitime,  la  l'rauce  a  été  souvent  l’initiatrice; 
elle  devra  continuer  son  œuvre  et  ne  point  se  lais¬ 
ser  devancer,  sur  sou  propre  territoire,  par  les 
autres  pays.  Four  atteindre  ce  but  et  assurer 
définitivement  la  situation,  il  était  nécessaire  de 
mettre  entre  les  mains  d’mi  certain  nombre  de 
travailleurs  tous  les  moj’ens  de  se  tenir  constam¬ 
ment  à  la  hauteur  du  mouvement;  or  cela  ne 
pouvait  se  faire  qu’en  créant,  pour  l’enseigne¬ 
ment  des  maladies  du  système  nerveux,  une 
chaire  magistrale.  Car,  seule,  ime  chaire  occupée 
par  un  professeur  titulaire  pourra  dignement 
répondre,  eu  raison  des  privilèges  et  des  devoirs 
qui  s’y  rattachent,  aux  besoins  de  l’enseignement 
et  aux  exigences  du  progrès  scientifique. 

11  me  paraît  inutile  de  développer  plus  longue¬ 
ment  cette  apologie  de  l’institution  nouvelle  et 
d’accumuler  en  faveur  de  la  cause  de  plus  nom¬ 
breux  arguments.  Actuellement,  pour  nous  mon¬ 
trer  fidèle  aux  habitudes  consacrées,  nous  devons 
nous  appliquer,  dans  cette  leçon  d’inauguration, 
à  faire  connaître  aux  nouveaux  venus,  à  ceux  qui 
ne  nous  ont  pas  fait  l’honneur  d’assister  à  nos 
conférences,  comment  je  comprends  cet  ensei¬ 
gnement,  ancien  déjà,  nuis  qui  m’est  aujourd’hui 
officiellement  confié. 
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Comme  par  le  passé,  il  s’agira  surtout  ici  de  cli¬ 
nique,  ou  autrement  dit,  de  pratique.  C’est  dire 
que  nous  aurons  à  envisager  tel  cas  particulier, 
tel  malade  qu’il  s’agira  de  guérir  ou  pour  le  moins 
de  soulager.  Or,  ce  but.  Messieurs,  cela  va  de  soi, 
ne  saurait  être  atteint  que  par  la  mise  en  ceuvre 
des  notions  préalablement  acquises  dans  les 
diverses  branches  de  la  médecine,  car  il  faut 
savoir  pour  pouvoir.  La  pratique,  en  réalité, 
n’a  pas  d’autonomie,  elle  vit  d’emprunts,  d’ap¬ 
plications  ;  sans  rénovation  scientifiqite,  elle  devien¬ 
drait  bientôt  une  routine  attardée  et  comme 
stéréotjqîée.  Aussi  peut-on  affirmer,  à  mon  avis, 
que,  à  imrt  les  questions  de  couj)  d’(ei],  d’iiigé- 
niosité  et  autres  qualités  natives,  qui  se  ])erfec- 
tionnent  sans  doute  jjar  l’usage,  mais  qui  ne  s'ac¬ 
quièrent  pas  de  toutes  pièces,  on  i)eut  affirmer, 
dis-je,  que  tant  vaut  la  pathologiste,  tant  vaut 
le  clinicien.  Celui-ci,  par  conséquent,  avant  d’être 
vu  à  l’œuvre,  peut  être  jugé  déjà,  du  moins  som¬ 
mairement,  ixir  le  seul  examen  de  ses  tendances 
scientifiques. 

A  cet  égard,  je  n’en  suis  plus,  IMessieurs,  à 
exposer  ma  jirofession  de  foi,  et  je  puis  m’en  tenir, 
je  ijense,  à  déclarer  une  fois  de  plus  que,  dans  mon 
opinion,  l’intervention  largement  acceptée  des 
sciences  anatomiques  et  physiologiques  dans  les 
affaires  de  la  médecine  est  une  condition  essen¬ 
tielle  de  progrès  :  vérité,  du  reste,  devenue  en 
quelque  sorte  banale,  avec  le  temps. 

Mais  un  point  que  je  tiens  à  relever  avec  insis¬ 
tance,  c’est  que,  pour  être  légitime  et  vraiment 
féconde,  cette  inter\x‘ntion  doit  se  faire  dans  des 
conditions  particulières  qu’il  imiiorte  de  ne  jamais 
oublier.  Permettez-moi  de  vous  rappeler  l’opi¬ 
nion  formellement  exprimée  à  ce  sujet  par  un 
physiologiste  illustre  entre  tous,  Claude  Bernard  : 
«//  ne  faut  pas,  dit-il,  subordonrer  la  patholofiic 
à  la  physiologie.  C’est  l'inverse  qu’il  tant  faire. 

Il  faut  poser  d’abord  le  problème  médical  tel  qu'il 
est  donné  par  l’observation  de  la  maladie,  puis 
chercher  à  fournir  l’explication  physiologique  ; 
agir  autrement,  ce  serait  s’exposer  à  perdre  le 
malade  de  vue,  et  à  défigurer  la  maladie.»  Voilà, 
à  mon  avis, des  paroles  excellentes.  J’ai  tenu  à  les 
citer  textuellement,  parce  qu’elles  sont  absolu¬ 
ment  significatives,  billes  font  suffisamment  coiii- 
l)rendre  qu’il  existe  en  pathologie  tout  un  domaine 
qui  appartient  en  propre  au  médecin,  (jiie  lui  seul 
peut  cultiver  et  faire  fructifier,  et  qui  resterait 
fermé  nécessairement  au  physiologiste  (jui,  systé¬ 
matiquement  confiné  clans  le  laboratoire,  dédai¬ 
gnerait  les  enseignements  de  la  salle  d’hôpital. 

Iva  méthode  api)ropriée  à  la  culture  de  ce  vaste 
champ  peut  être  appelée  nosologique  ;  c’est,  en 
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somme,  la  méthode  traditionnelle  par  excellence, 
car  c’est  elle  cpii,  depuis  cpie  la  médecine  existe, 
s’occupe  à  décrire  les  états  morbides,  à  détenniner 
leur  caractéristique,  leur  étiologie,  leurs  corré¬ 
lations,  les  modifications  qu’ils  subissent  sous 
l’influence  des  agents  thérapeutiques.  Or  les  faits 
de  cet  ordre.  Messieurs,  veuillez  le  remarquer, 
constituent  nécessairement  les  assises  premières 
de  toute  construction  scientifique  en  pathologie, 
et  sans  cette  buse,  la  physiologie  de  l’homme 
malade  ne  serait  qu’un  V'ain  mot. 

vS’il  fallait,  dans  la  catégorie  des  maladies  du 
sj’stème  nerveux,  montrer  toute  la  i^uissance  de 
cette  méthode,  il  suffirait  de  rapjjeler  une  des 
l)arties  de  l’œuvre  inimitable  de  Duchenne  (de 
Boulogne),  ce  grand  repré.sentant  de  la  neuro¬ 
pathologie  française.  vSans  doute,  son  admirable 
étude  des  mouvements  musculaires,  faite  à  l’aide 
de  rélectrisîition  localisée,  pourra  être,  jusqu’à 
un  certain  ])oint,  réclamée  par  la  physiologie, 
itiais  il  n’eu  est  pas  de  même  de  sa  création  des 
grands  tjq)es  morbides  qui  s’apiiellent  l’atrophie 
musculaire  progressive,  la  i)aralysie  infantile,  la 
paralj’sie  pseudo  -  hj-pertrophique,  la  paralysie 
glosso-laryngée,  l’ataxie  locomotrice  enfin.  Cette 
création,  le  plus  grand  côté  de  l’œuvre,  incon¬ 
testablement,  puisqu’elle  a  peuplé  d’êtres  animés, 
viv’aiits,  conformes  à  la  réalité  concrète,  reconnus 
de  tous,  des  cadres  jusque-là  restés  vides  ou  rem- 
])lis  de  formes  confuses,  cette  création,  dis-je,  ap¬ 
partient  tout  entière  à  la  méthode  nosographique. 

Mais  cette  méthode  ne  doit  nécessairement  pas 
se  restreindre  à  l’observation  des  phénomènes 
extérieurs  de  la  maladie;  elle  i)eut,  sans  changer 
de  caractère,  s’appliquer  au  domaine  anatomo- 
l)athologi(pie  et  .se  rajjproprier. 

On  a  dit  souvent  que  les  progrès  de  la  i)atho- 
logie  et  ceux  de  l’anatoinie  pathologique  vont  de 
pair.  Cela  s’est  montré  vrai,  surtout  en  ce  qui 
concerne  les  maladies  de  sy.stème  nemuix.  Ihi 
exenii)le  suffira  pour  montrer  que  la  découverte 
d’une  lésion  constante,  dans  les  maladies  de  ce 
genre,  est  un  résultat  d’une  portée  décisive. 

La  description  qu’a  donnée  Duchenne  (de 
Boulogne)  de  l’ataxie  locomotrice  e.st  des  plus 
vivantes,  des  plus  saisissantes.  Ivlle  passe,  avec 
raison,  pour  un  chef-d’univre.  Cependant,  l’hési¬ 
tation  a  régné  iiendiint  longtemps  dans  les  esprits, 
juscpi’au  jour  où  la  lésion  sijinale,  décrite  depuis 
longtemijs  par  Cruveilhier,  put  être  rapportée  au 
type  clini(iue. 

Néanmoins,  quelques  auteurs  continuaient  à 
penser  que  l’affection  est  à  son  origine  une  névrose. 
Toute  illusion  se  dissipa  lorsqu’on  eut  reconnu 
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que  la  lésion  est  déjà  constituée  et  parfaitement 
reconnaissable,  dès  les  premières  phases  du  mal, 
alors  qu’elle  ne  se  révèle  encore  cliniquement  que 
par  des  symptômes  fugaces,  qu’elle  est  toujours 
présente,  à  un  degré  quelconque,  dans  les  formes 
frustes,  anormales,  lesquelles  ont  pu  ainsi  être 
rattachées  avec  assurance  au  type  normal,  seul 
cité  dans  la  description  classique  de  Duchenne 
(de  Boulogne). 

Dans  ce  cas,  comme  dans  bien  d’autres,  veuillez 
le  remarquer,  l’intervention  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  offre,  en  quelque  sorte,  ^n  caractère 
purement  pratique.  Il  s’agit,  surtout,  de  fournir 
à  la  nosographie  des  caractères  plus  fixes,  plus 
matériels,  si  l’on  peut  ainsi  parler,  que  ne  le  sont 
les  symptômes  eux-mêmes.  On  ne  s’occupe  pas  de 
saisir  la  nature  des  rapports  qui  unissent  les 
lésions  aux  symptômes  extérieurs. 

Sans  méconnaître  l’importance  des  résultats 
obtenus  dans  cette  voie,  il  est  certain  que  l’étude 
des  lésions  peut  être  adaptée  à  un  autre  point  de 
vue  et  prétendre  à  des  visées  plus  hautes,  plus 
scientifiques  si  vous  voulez.  Elle  peut,,  lorsque  les 
circonstances  sont  favorables,  fournir  les  bases 
d’une  interprétation  physiologique  des  phéno¬ 
mènes  morbides,  et,  du  même  coup,  par  une 
conséquence  inévitable,  donner  au  diagnostic  plus 
de  pénétration  et  de  rigueur. 


Schéma  de  la  pathologie  spinale. 


J’ai  placé  sous  vos  yeux  un  schéma  qui  repré¬ 
sente  en  quelque  sorte  le  «manuel»,  le  «rudi¬ 
ment  dfe  la  nouvelle  pathologie  spinale  ».  Ea  moelle 
s’y  trouve  divisée  en  régions  beaucoup  plus  nom¬ 
breuses  que  celles  reconnues  autrefois  par  l’ana¬ 
tomie  et  la  physiologie'- expérimentale.  C’est  là 
l’œuvre  de  la  méthode  anatomo-clinique. 

Chacune  de  ces  régions  peut  se  montrer  lésée 
isolément,  systématiquement,’  comme  on  dit, 
sans  participation  des  régions  voisines,  de  telle 


467 

sorte  que  nous  nous  trouvons  ici  dans  les  condi¬ 
tions  d’une  vivisection  bien  réussie.  A  chacune  de» 
ces  lésions  circonscrites  correspond  une  sympto- 
inatologie  particulière  qui  révèle,  en  quelque  sorte 
le  trouble  de  fonctions  spéciales  à  chacune  des 
régions  affectées.  On  apprend  ainsi  que  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  sont  presque  exclusivement 
composés  de  fibres  qui  transmettent  directement 
à  la  moelle,  et  par  son  intermédiaire  aux 
membres,  les  ordres  de  la  volonté;  que  les  cel¬ 
lules  motrices  des  cornes  antérieures  tiennent  sous 
leur  dépendance  la  nutrition  des  muscles  corres¬ 
pondants;  que  cette  région  des  cornes  antérieures 
n’a  rien  à  faire  avec  la  transmission  des  impres¬ 
sions  sensitives,  etc.,  etc.  Ici  donc  la  physio¬ 
logie  et  la  pathologie  se  confondent,  en  quelque 
sorte. 

'  Des  résultats  analogues  ont  été  obtenus  par 
l’application  de  cette  méthode  anatomo-chnique 
à  l’étude  des  locaUsations  dans  le  bulbe  et  dans  les 
hémisphères  du  cerveau.  Je  me  bornerai  à  de 
courtes  remarques  concernant  ce  dernier  point. 

Vous  n’ignorez  pas  que,  sur  cette  ques¬ 
tion  des  localisations  cérébrales,  le  désarroi  est, 
pour  le  moment,  dans  le  camp  des  expérimenta¬ 
teurs  :  les  uns  nient  formellement  ce  que  les  autres 
affirment  avec  non  moins  d’autorité.  A  ces  débats, 
nous  assistons,  nous  autres  pathologistes,  non  pas 
certes  avec  indifférence,  mais  tout  au  moins  avec 
calme;  nous  attendrons  avec  patience  que  l’ac¬ 
cord  se  fasse. 

C’est  qu’en  effet,  les  moyens  de  recherche  qui 
nous  appartiennent  en  propre  nous  ont  mis 
désormais  en  possession  d’un  certain  nombre  de 
faits  fondamentaux  relatifs  à  l’homme,  contre 
lesquels  les  données  fournies  par  la  vivisection  ne 
sauraient  jamais  prévaloir.  Ainsi  nous  savons, 
de  science  certaine,  que  la  lésion  destructive  du 
faisceau  pyramidal,  dans  son  trajet  capsulaire  en 
arrière  du  genou,  produit  l’hémiplégie  perma¬ 
nente  vulgaire,  que  les  lésions  destructives  de  l’ex¬ 
trémité  postérieure  de  la  capsule  interne  pro- 
■duisent  le  syndrome  hémianesthésie  cérébrale. 

.  Pour  ce  qui  ést  maintenant  de  l’écorce  des  hémi¬ 
sphères,  -on  ne  discute  plus  guère  aujourd’hui 
sur  le  rôle  pathologique  de  la  circonvolution  de 
Broca.  On  sait  que  la  destruction  des  circonvolu¬ 
tions  de  la  zone  dite  motrice  produit,  si  elle  est 
générale,  l’hémiplégie  complète,  ou  au  contraire 
seulement  une  monoplégie  si  la  lésion  se  cir¬ 
conscrit  dans  telle  ou  telle  région  secondaire. 
Aux  lésions  irritatives  de  ces  mêmes  régions  se 
rattachent  les  phénomènes  de  l’épüepsie  par¬ 
tielle.  Sans  doute,  ces  faits  de  localisation  ne  four¬ 
nissent  pas  encore  les  éléments  d’une  doctrine 
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aiiflc^c,  coïKC-inaiit  le  r61e  ]>liysio]ogique  de 
divcrfcs  r<fgîons  cérébrales.  Mais,  tels  qu’ils  sont, 
ils  représentent  comme  autant  de  points  de  repère, 
qui  dirigent  le  clinicien  dans  la  difficile  recherche  du 
diagnostic. 

On  comprend,  par  ce  qui  précède,  l’importance 
que  nous  devrons  accorder,  dans  nos  études,  à  la 
recherche  anatomo-pathologique.  Mais  vous  n’igno¬ 
rez  pas.  Messieurs,  qu’il  existe  encore,  à  l’heure 
(ju’il  est,  un  grand  nombre  d’états  morbides' 
ayant  évidemment  pour  siège  le  système  ner¬ 
veux,  et  qui  ne  laissent  sur  le  cadavre  aucime 
trace  matérielle  appréciable.  L’épilepsie,  l’hys¬ 
térie,  même  la  plus  invétérée,  la  chorée  et  bien 
d’autres  états  morbides  qu’il  serait  trop  long 
d'énumérer,  s’offrent  à  nous  comme  autant  de 
sphinx  qui  défient  l’anatomie  la  plus  pénétrante. 
Ces  composés  symptomatiques  privés  du  subs¬ 
tratum  anatomique  ne  se  présentent  pas  à  l’esprit 
du  médecin  avec  cette  apparence  de  solidité,  d’ob¬ 
jectivité  qui  appartient  aux  affections  désormais 
rattachées  à  une  lésion  organique  appréciable. 

Quelques-uns  même  ne  voient,  dans  plusieurs 
de  ces  affections,  qu’un  assemblage  de  phéno¬ 
mènes  bizarres,  incohérents,  inaccessibles  à  l’ana¬ 
lyse  et  qu’il  vaudrait  mieux  peut-être  'reléguer 
dans  la  catégorie  de  l’incognoscible.  C’est  l’hys¬ 
térie  qui  est  surtout  visée  par  cette  sorte  de  pro- 
scrii)tion.  Mais  un  décret,  d’où  qu’il  vienne,  ne 
suffira  jamais  pour  la  faire  rayer  du  cadre  noso- 
logicpie.  ■  Il  nous  faudra  donc  la  prendre  telle 
qu’elle  est  et  ne  pas  nous  laisser  rebuter  par  les 
difficultés  que  présente  son  étude.  D’ailleurs, 
Messieurs,  seule  ime  observation  superficielle  a  pu 
conduire  à  l’opinion  que  je  viens  de  signaler; 
une  étude  plus  attentive  nous  fait  voir  les  choses 
sous  un  autre  aspect,  et  un  grand  mérite  de  Bri¬ 
quet  est  d’avoir,  dans  son  beau  livre,  établi  d’une 
façon  irréfragable  que  l’hystérie  reconnaît,  elle 
aussi,  au  même  titre  que  les  autres  états  mor¬ 
bides,  des  règles,  des  lois  qu’une  obsenntion 
attentive  et  suffisamment  multipliée  permettra 
toujours  de  dégager.  Permettez-moi,  pour  ne  citer 
qu’un  exemple,  de  vous  rappeler  la  description  de 
la  grande  attaque  hystérique,  aujourd’hui  réduite 
à  une  formule  très  simple.  Quatre  périodes  se  suc¬ 
cèdent  dans  l’attaque  complète  avec  la  régularité 
d’un  mécanisme:  1°  épileptoïde; 2°  grands  mouve¬ 
ments  (contradictoires,  illogiques);  3"  attitudes 
passionnelles  (logiques)  ;  q"  délire  terminal.  Mais 
l’attaque  peut  être  incomplète,  chacune  des 
périodes  peut  se  montrer  isolément,  ou  i-ncore 
une  ou  deux  seulement  d’entre  elles  feront  défaut. 
On  comprend  combien  de  variétés  pourront 
résulter  de  ces  combinaisons,  mais  toujours  il 


sera  facile  à  celui  qui  possède  la  formule  de  les 
ramener  toutes  ait  t3q)e  fondamental. 

Tout  Cela  intéresse  au  plus  haut  point  le  clini¬ 
cien  qui  doit  apprendre  à  s’orienter  au  milieu  de 
ce  dédale  en  apparence  inextricable.  Mais,  ce  que 
je  tiens  à  relever  ici,  c’est  que  dans  l’attaque,  et  je 
pourrais  en  dire  autant  de  bien  d’autres  épisodes 
de  rinvstérie,  rien  n’est  laissé  au  hasard,  que  tout 
s’y  passe,  au  contraire,  suivant  des  règles  toujours 
les  mêmes,  communes  à  la  pratique  de  la  ville  et  à 
celle  de  l’hôpital,  valables  pour  tous  les  paj’s,  pour 
tous  les  temps,  pour  toutes  les  races,  universelles 
par  conséquent. 

Il  est  un  autre  grand  fait  dans  l’histoire  des 
névroses  en  général  et  de  l’hystérie  en  particulier, 
qui  montre  bien  que  ces  affections  ne  forment  pas, 
dans  la  pathologie,  une  classe  à  part,  gouvernée 
par  d’autres  lois  physiologiques  que  les  lois  com¬ 
munes. 

C’est  que  leur  symptomatologie  se  rapproche 
toujours  et  souvent  très  étroitement  de  celle  qui 
se  rattache  aux  maladies  à  lésions  matérielles,  lît 
la  ressemblance  est  parfois  si  frappante  qu’elle 
rend  le  diagnostic  des  plus  ardus.  On  a  quelquefois 
désigné,  sous  le  nom  de  neuromimésic,  cette  pro¬ 
priété  qu’ont  les  affections  sine  materia  de  simuler 
les  maladies  organiques.  Kntre  l’hémianesthésie 
vulgaire  des  hj'stériques  et  celle  qui  relève  d’une 
lésion  en  foj'er,  l’analogie  est  frappante.  Au  fond 
c’est  le  même  sjTidrome.  Même  ressemblance 
entre  la  paraplégie  spasmodique  des  hj'stériques 
et  celle  qui  relève  d’ime  lésion  organique  spinale 
(impuissance  motrice,  rigidité,  exagération  des 
réflexes  tendineux,  conservation  du  relief  muscu¬ 
laire).  Or  cette  ressemblance,  qui  désespère  par¬ 
fois  le  clinicien,  doit  servir  d’enseignement  au 
pathologiste,  qui,  derrière  le  sjmdrome  commun, 
entrevoit  une  analogie  de  siège  anatomique,  et, 
mntatis  mntandis,  localise  la  lésion  dynamique 
d’après  les  données  fournies  par  l’examen  de  la 
lésion  organique  correspondante.  lît  ceci  nous  con¬ 
duit  à  reconnaître  que  les  principes  qui  régissent 
l’ensemble  de  la  jiathologie  sont  applicables  aux 
névroses,  et  que,  là  aussi,  on  doit  chercher  à  com¬ 
pléter  l’observation  clinique  en  pensant  anato¬ 
miquement  et  physiologiquement. 

Puisque  j’en  suis  à  vous  parler  des  difficultés 
que  le  clinicien  rencontre  dans  l’étude  des  névroses 
et  des  moj’ens  dont  il  dispose  pour  surmonter  ces 
obstacles,  il  est  encore  un  point  que  je  voudrais, 
avant  de  terminer,  signaler  à  votre  attention.  Il 
s’agit  de  la  simttlaiion,  non  plus  de  cette  iviUaliou 
d’une  maladie  par  une  autre,  dont  nous  parlions 
tout  à  l’heure,  mais  bien  de  la  simulation  inten¬ 
tionnelle,  voulue,  dansjaquelle  des  malades  exa- 


CHARCOT.  —  LEÇON  U  OUVERTURE  469 

gèrent  des  symptômes  réels,  ou  encore  créent  de  I^es  tracés  fournis  par  le  pneumographe  ne  sont 
toutes  pièces  une  symptomatologie  imaginaire,  pas  moins  significatifs.  Chez  la  cataleptique,  res- 
Chacun  sait,  en  effet,  que  le  besoin  de  mentir,  piratiou  rare,  superficielle,  la  fin  du  tracé  res- 


tantôt  sans  intérêt,  par  une  sorte  de  culte  de  l’art 
pour  l’art,  tantôt  en  vue  de  faire  sensation,  d’ex¬ 
citer  la  pitié,  etc.,  est  chose  vulgaire,  en  parti¬ 
culier  dans  l’hystérie.  Voilà  un  élément  que  nous 
rencontrons  à  chaque  pas  dans  la  clinique  de 
cette  névrose  et  quf  jette,  il  n’y  a  pas  à  se  le  dissi¬ 
muler,  un  jour  de  défaveur  sur  les  études  qui  s’y 
rattachent.  Mais  aujourd’hui.  Messieurs,  alors 
que  l’histoire  de  l’hystérie  a  été  tant  de  fois  rema¬ 
niée,  fouillée  dans  tous  les  sens,  est-il  vraiment 
aussi  difficile  que  quelques-uns  paraissent  le 
croire,  de  discerner  la  symptomatologie  réelle  de 
la  symptomatologie  imaginaire?  Il  n’en  est  rien. 
Messieurs,  et  pour  ne  point  rester  dans  la  géné¬ 
ralité,  premettez-moi  de  vous  présenter,  dès  à  pré¬ 
sent,  un  exemple  concret,  choisi  entre  bien  d’autres 
et  propre,  si  je  ne  me  trompe,  à  appuyer  la  thèse  , 
que  je  défends. 

Il  s’agit  de  la  catalepsie  jiroduite  par  hypnoti-  . 
sation  chez  certaines  hystériques.  La  question 
est  celle-ci  :  cet  état  peut-il  être  simulé  de  façon 
à  tromper  le  médecin?  On  croit  généralement 
que  si,  chez  un  sujet  cataleptique,  un  bras 
est  étendu  horizontalement,  cette  attitude  peut 
être  conservée  par  lui  un  temps  assez  long  pour 
que  toute  cette  durée  même  suffise  à  écarter  tout 
soupçon  de  simulation.  D’après  nos  observations, 
cela  ne  serait  point  exact  au  bout  de  dix,  quinze 
minutes,  le  membre  commence  à  descendre,  et,  au 
bout  de  vingt  à  vingt-cinq  minutes  aumaximum, 
il  est  retombé  dans  la  verticale.  Or,  ce  sont  là  des 
limites  qu’un  homme  vigoureux,  essayant  de  gar¬ 
der  la  même  position,  peut  atteindre.  C’est  donc 
ailleurs  qu’il  faut  chercher  un  caractère  distinctif. 
Chez  le  simulateur,  comme  chez  le  cataleptique, 
un  tambour  à  réaction  fixé  à  l’extrémité  du 
membre  étendu  servira  à  enregistrer,  par  la 
méthode  graphique,  les  moindres  oscillations 
de  ce  membre,  pendant  qu’un  pneumographe 
appliqué  sirr  la  poitrine  donnera  la  courbe  des 
mouvements  respiratoires.  Or,  voici  ce  qu’on 
observe  sur  ces  tracés. 

Chez  la  cataleptique,  pendant  toute  la  durée  de 
l’observation,  la  plume  qui  correspond  au  membre 
trace  une  ligne  droite  parfaitement  régulière. 

Pendant  ce  temps,  chez  le  simulateur,  le  tracé 
correspondant  ressemble  d’abord  à  celui  de  la 
cataleptique,  mais,  au  bout  de  quelques  minutes, 
des  différences  considérables  commencent  à  s’ac¬ 
cuser  :  la  ligne  droite  se  change  en  ligne  brisée, 
très  accidentée,  marquée  par  instants  de  grandes 
oscillations  disposées  en  séries. 


semble  au  commencement.  Chez  le  simulateur,  le 
tracé  se  compose  de  deux  parties  distinctes.  Au 
début,  respiration  régulière  et  normale.  Dans  la 
deuxième  phase,  celle  qui  correspond  aux  indices 
de  fatigue  musculaire  uotéssur  le  tracé  du  membre, 
irrégularité  dans  le  rjdhnie  et  l’étendue  des  mou¬ 
vements  respiratoires,  profondes  et  rapides 
dépressions,  indices  du  trouble  de  la  respiration 
qui  accompagne  le  phénomène  de  l’effort. 

En  résumé,  vous  le  voyez,  la  cataleptique  ne 
connaît  pas  la  fatigue,  le  muscle  cède,  mais  sans 
effort,  sans  intervention  volontaire.  Le  simulateur, 
au  contraire,  soumis  à  la  double  épreuve,  se  trouve 
trahi  des  deux  côtés  à  la  fois  :  lo  par  le  tracé  du 
membre  qui  accuse  la  fatigue  musculaire,  et 
2°  par  le  tracé  de  la  respiration  qui  traduit  l’effort 
destiné  à  en  masquer  les  effets. 

Inutile  d'insister.  Cent  autres  exemples  pour¬ 
raient  être  invoqués,  qui  montreraient  que  la 
simulation,  dont  on  parle  tant  qu’il  s’agit  d’hys¬ 
térie  ou  d’affections  connexes,  n’est  à  tout  prendre, 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  qu’un 
épouvantail  devant  lequel  s’arrêteront  seuls  les 
timides  ou  les  novices.  Désormais,  il  appartient 
au  médecin  véritablement  instruit  dans  ces  ma¬ 
tières  de  dépister  la  fourberie  partout  où  elle  se 
produit,  et  de  dégager  au  besoin,  des  symptômes 
réels  faisant  foncièrement  partie  de  la  maladie, 
les  symptômes  simulés  que  l’artifice  des  malades 
voudrait  y  surajouter.  Nous  aborderons  donc, 
avec  prudence  sans  doute,  mais  aussi  avec  con¬ 
fiance,  l’étude  de  ces  affections  redoutées,  péné¬ 
tré  que  nous  sommes  de  la  sûreté  des  méthodes 
d’observation  qui  sont  entre  nos  mains. 

Le  temps  presse  et  je  dois  conclure.  Je  serais 
heureux  si  j’étais  parvenu,  dans  l’esquisse  qui 
précède,  à  vous  faire  entrevoir  l’idéal  vers  lequel 
tendront  tous  nos  efforts.  Dans  la  solution  des 
problèmes  qui  nous  sont  imposés,  toutes  les 
branches,  toutes  les  disciplines  de  la  science  bio¬ 
logique  devront, -se  prêtant  un  appui  mutuel  et 
se  contrôlant  l’une  l’autre,  marcher  du  même  pas 
vers  le  même  but.  Mais  je  maintiens  que,  dans  ce 
concert,  le  rôle  prépondérant,  la  juridiction 
suprême  devra  toujours  appartenir  à  l’observm- 
tion  clinique. 

Par  cette  déclaration,  je  me  place  sous  le  patro¬ 
nage  des  chefs  de  l’Ecole  française,  nos  maîtres 
immédiats,  dont  l’enseignement  a  jeté  un  éclat 
si  vif  sur  cette  grande  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  à  laquelle  j’ai  l’honneur  d’appartenir. 
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DE  LA  SCLÉROSE  LATÉRALE 
AMYOTROPHIQUE 
SYMPTOMATOLOGIE 

J. -VI.  CHARCOT 

jMessieurs, 

A])rcs  avoir  décrit  les  altérations  nécroscopiques 
propres  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il 
importe  actuellement  d’animer  le  tableau  en  vous 
montrant  quel  est  l’ensemble  des  symptômes  qui, 

,  pendant  la  vie,  se  rattachent  à  ces  lésions. 

J’espère  établir,  messieurs,  que  cet  ensemble 
symptomatique  est  assez  frapjjant,  assez  carac- 
téristicjue,  pour  qu’on  juiisse  le  distinguer  aisé¬ 
ment  de  celui  qui  relève  de  l’altération  limitée 
à  la  substance  grise  spinale  antérieure.  Il  me  sera 
facile  aussi,  je  le  crois,  de  tracer  ensuite  une  ligue 
de  démarcation  tranchée  entre  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  et  les  autres  formes  à' atrophie  mus¬ 
culaire  spinale,  deiitéropathique. 

Je  dois  tout  d’abord  déclarer  que  les  obser- 
\'ations  qui  vont  servir  de  fondement  à  ma  des¬ 
cription  sont  i)cu  nombreuses  encore,  une  ving¬ 
taine  au  plus.  Mais  il  y  a  lieu  de  remarquer  que 
la  même  ehose  s’est  présentée  dans  le  temps  à 
propos  de  l'ataxie  loeomotrice  progressive,  et 
cependant  le  tableau  clinique  tracé  i)ar  Duchenne 
(de  Boulogne)  à  l’aide  d’un  petit  nombre  de  faits, 
il  y  a  bientôt  vingt  ans,  n’a  i)as  vieilli.  II  subsiste 
tel  quel  aujourd’hui  encore  dans  ses  traits  les 
plus  essentiels,  sans  avoir  subi  de  modifications 
lirofondes.  Puisse  la  description  que  je  vais  pré¬ 
senter  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  éprou¬ 
ver  le  même  sort. 

Ba  jilupart  des  faits  dont  je  puis  invoquer 
l’appui  ont  été  rassemblés,  par  moi  ou  par  mes 
élèves,  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière.  Il  s’est  agi, 
à  l’origine,  d’observations  recueillies  surtout  au 
point  de  \uie  de  l’anatomie  pathologique  (i). 

Bes  symptômes  néanmoins  avaient  presque  tou¬ 
jours  été  relevés  avec  quelque  soin.  Aussi,  à  un 
moment  donné,  devint-il  possible,  en  comiiarant 
les  observations  diverses,  de  saisir  un  certain 
nombre  de  t  raits  fondamentaux,  qui  nous  ont 
2)ermis  plus  tard  de  reconnaître  l’affection  iiendant 
la  vie.  Telle  a  été,  du  reste,  l’histoire  de  la  sclérose 

(i)  Pes  obscrvulioiis  Buivk'S  d’nutopÿic-,  ras-riiililOes  par  moi 
à  l’h<»picc-  cU-  la  S.alpîtni'ri',  sont  au  nonibro  etc-  dnci.  J’en 

ont  été  i)iibUics  avec  ilétails,  l'ime  par  JI.  Joi  kkoY  et  par  moi 
(.Irch.  de  ghyiiologie,  p.  ,55(1)  ;  l'autre,  dan.s  le  iiiéiuc 

recueil  p.  ^o(,)parM.  Uojiii.vvi.T. 


en  plaques  disséminées  :  on  n’a  connu,  pendant 
longtemiis,  que  les  lésions  singulières  qui  la  carac¬ 
térisent  anatomiquement.  Aujourd’hui,  elle  a  jiris 
rang  dans  la  clinique  usuelle. 

lîn  outre  des  faits  qui  me  sont  projires,  j’tii 
trouvé  dans  différents  recueils  quelques  obser¬ 
vations  iilus  ou  moins  iiarfaites  qui  se  rap¬ 
portent  de  tous  points  à  la  forme  pathologique  en 
question  et  je  les  ai  mises  à  profit. 

Je  citerai  en  premier  lieu,  parmi  les  faits  de  ce 
grorqie,  les  observations  II  et  IV  de  l’excellent 
mémoire  publié  en  1867  par  M.  Duménil  (de 
Rouen)  sur  l’atrophie  musculaire  jirogressive  dans 
la  Gazette  hebdomadaire.  Puis,  je  mentionnerai 
trois  observations  appartenant  à  M.  Beyden. 
Elles  ont  été  publiées,  comme  des  exemples  de 
Iiaralysie  bulbaire  avec  amyotrophie  musculaire 
progressive,  dan's  les  Archives  de  psychiatrie,  diri¬ 
gées  par  M.  Westphall  (2). 

Je  mentionnerai  encore  un  cas  inséré  par 
M.  Otto  Barth  dans  le  Journal  de  Wnitderlich  (3), 
sous  ce  titre  :  Atrophia  mitsculoriim  lipomatosa. 
B’auteur.  peu  soucieux  des  règles  nosographiques, 
semble  croire  qu’il  a  eu  là,  sous  les  5’eux,  un  exem- 
])le  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  telle  que 
l’entend  M.  Duchenne  (de  Boulogne).  P41  réalité, 
l’autopsie,  faite  d’ailleurs  avec  beaucoup  de  soin, 
montre  surabondamment  que  c’est  bien  la  sclérose 
symétrique  et  primitive  des  faisceaux  latéraux  avec 
lésions  concomitantes  de  la  substance  grise  anté¬ 
rieure  qui  était  en  jeu.  Un  fait  recueilli  par  le 
!)'■  Hun  (q),  un  autre  consigné  jjar  M.  B.  Wilks 
dans  Guy's  Hospital  Reports  (5)  sont  encore,  à 
mon  avis,  des  exenijiles  de  sclérose  latérale  amyo- 
tro2)hique.  Enfin  je  ferai  rentrer  encore  dans  la 
même  catégorie  deux  observations  jmbliées 
récemment,  l’une  par  M.  Bockhart-Clarke  (ô), 
l’autre  par  M.  R.  Maier  (de  l'ribourg)  (7). 

En  terminant  cette  revue  des  documents  à 
l'appui,  je  dois  dire.  Messieurs,  que  M.  Duchenne 
(de  Boulogne),  dans  la  nouvelle  édition  de  son 
livre  (8),  a  ouvert  sous  le  titre  de  paralysie  géné¬ 
rale  spinale  diffuse  subaiguë,  un  chapitre  où  figure 

(j)  IC.  I.KYDEN,  rcl)CT  proja-essive  Bulbiiriiaraly.sic  (.1/-- 
cliiv  für  PiychitUrii',  I  H<1,  [i.  (>.(8,  obs.  I  et  p.  (>57,  obs.  II  ; 
III  H<l,p.  33h), 

(3)  O.  IlARTii,  Zur  KcuiitnLss  clcr  Atrophie  ilusculomiii 
lipomatosa  (Archiv  der  Ilcilkunde,  1871,  p.  121). 

(3)  .Imericaii  Journal  oj  insanily,  2  oct.  1871,  ot  Ccnlral- 
bUai.  i»72.  p.  .120. 

(3)  Vol.  XV,  et  CcnlralblaU,  p.  239,  n»  16,  1870. 

{(1)  J.  I,ocKii.\HT-Ci.AKKiî,  Progressive  inusaüar  atroplij- 
accompagne»!  by  muscular  rigi(iity  and  contraction  of  joints, 
examiiiation  of  the  brain  and  spinal  cord  [Medico-chirurgic. 
Tniiisaclions,  t.  lA'I,  1873,  p.  103). 

(7)  U.  M.UKK,  Ivin  von  fortsdircintender  BuIbariMiralysic 
{l'irclww’s  Archiv,  bi  Bd,  Ilcft  I,  p.  i). 

(8)  l'îlectiisation  I»K-alisée,  3''  édit.,  1872,  p.  4119. 
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un  (les  cas  recueillis  à  la  .Salpêtrière  dans  mon  ser¬ 
vice,  relatif  à  la  sclérose  latérale  am3’Otrophique. 
Ce  chapitre  renferme,  de  plus,  un  grand  nombre 
d’éléments  hétérogènes  qui  n’ont  pu  être  classés 
d’ailleurs,  ha  plus  grande  partie  des  a7riyoirophics 
spinales  clironûjHcs  denteropaihiques  s’y  trouvent 
rassemblées  sous  une  même  dénomination,  hlvi- 
demment,  ce  ne  saurait  être  là  (lu’un  chapitre 
d’attente,  une  sorte  de  capui  nwrtiiinn  qui  demande 
un  remaniement  complet. 

A  ceux  d’entre  vous  cpii  seraient  désireux  de 
constater  de  visu  les  sA'inptômes  de  la  sclérose 
latérale  amyotrephique,  j’annoncerai  cpi’il  existe 
en  ce  moment  à  la  Charité,  dans  le  service  de 
M.  Woillez,  un  pauvne  maçon,  âgé  de  quarante- 
quatre  ans,  qui  ])résente-  -c’est  du  moins  mon  opi¬ 
nion  —  tous  les  caractères  cliniques  fondamentaux 
de  cette  affection  (i). 


T”  Ihi  premier  trait  distinctif  qui  sépare  déjà 
foncièrement  la  scléiose  latérale  am^’otrophicpie 
de  l’atrophie  musculaire  spinale  primitive,  c’est 
la  rapidité  relative  de  son  évolution  considérée 
depuis  le  début  des  premiers  accidents  juscpi'à  la 
terminaison  fatale.  Celle-ci  ne  se  fait  jms  attendre 
en  moj^enne  plus  de  trois  ans,  ])ar  exemple,  et 
elle  i)eut  survenir  beaucoup  ])lus  tfd,  au  bout 
d’un  an,  par  exemple,  tandis  (|uc  les  malades 
atteints  d'atrophie  musculaire  ])rogressive  spinale 
protopathitiue  peuvent  \ivre,  vous  le  savez, 
pendant  huit,  dix  ans,  quinze,  vingt  ans  même. 

2”  Durant  cette  i)ériode,  comparativement 
courte,  il  est  de  règle  cpie  les  quatre  membres 
soient  successivement,  et  dans  un  assez  bref 
délai,  frappés  tous  de  paralysie  avec  atrophie,  ou, 
pour  ce  (pii  concerne  spécialement  les  membres 
inférieurs,  seulement  de  parai j’sie.  he  malade, 
après  (piekiues  mois,  ou  un,  deux  ans,  trois  ans 
au  jilus,  se  voit  confiné  au  lit,  privé  plus  ou  moins 
absolument  de  l’usage  de  tous  ses  membres,  àfais 
de  plus,  on  voit  régulièrement,  cela  du  moins  est 
arrivé  dans  tous  les  cas  (pie  j’ai  recueillis,  la  mala¬ 
die  s’étendre  au  bulbe,  et,  à  peu  près  toujours, 
c’est  à  la  jiarah'sie  des  nerfs  bulbaires,  Inqio- 
glosse  et  pneumogastriipie  surtout,  que  doivent 

(i)  1,1'  imilack-  a  smvonibé  dcimis  <iuc  itUc  Ii'von  a  clé 
faite,  il  la  suite  de  symptômes  l.ulbaiies.  I.’autiipsie  a  été  pra- 
tiipiée  par  51.  Voisin,  intenie  du  serN-ii-e.  1,’exameu  de  la  moelle 
eoiiduit  par  51.  (lombault,  préparatmir  d’anatomie  patholo- 
gique,  a  fait  reconnaître  l’e.siatcncc  de  la  seléio.se  latérale 
symétrique  avec  atrophie  des  ivllules  nerwuses  motrices  (buis 
les  eonus  anterieures  à  la  réqion  cer\-icale  de  la  moelle  et  dans 
les  noyaux  d’oiuiine  dni  nerfs  bulbaires.  l,es  [pieiiarations 
relatives  à  ee  eus  ont  été  inonltees  nu  eours  pratique  de  la 
Kaculte. 


être  rapportés  les  accidents  qui  déterminent  la 
mort.  Cela  contraste  avec  ce  que  nous  savons  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  vulgaire,  puis¬ 
que  dans  celle-ci,  suivant  la  statistiipie  de  M.  Du- 
chenne,  l’atrophie  des  muscles  animés  par  les  nerfs 
bulbaires  ne  se  serait  montrée  ipie  i.]  fois  sur 
I5()  cas. 

3°  hes  données  fournies  par  la  considération 
des  circonstances  étiologitpies  ne  sont  pas,  (piaut 
à  présent,  -  cela  se  comiirend  du  reste,  en  raison 
du  petit  nombre  de  faits  particuliers  qui  peuvent 
être  alignés,  —  d’importance  majeure.  Je  me  bor¬ 
nerai  aux  rcmaripies  suivantes. 

D’hérédité  n’est  ])as  signalée  dans  nos  obser¬ 
vations.  h’àge  aïKiuel  la  maladie  se  développe 
varie  entre  vingt-six  et  cimpiante  ans.  Des  femmes 
ont  été  ])lus  souvent  fra])jH'es  que  les  hommes, 
contrairement  à  ce  que  l’on  dit  de  l’atrophie  pro- 
tojKithique,  mais  il  est  indispensahle  de  faire 
reinaripier  que  la  plupart  des  faits  de  sclérose 
latérale  ainj-otrophique  ont  été  rassemblés  à  la 
,‘^alifêtrière,  c’est-à-dire  dans  un  hos])ice  où  les 
femmes  seules  sont  admises,  l’ii  tiers  peut-être 
(les  malades  rapifortent  le  dévelopiiement  de 
l’affection  à  l’influence  du  froid  et  de  l’humidité, 
à  laquelle  ils  ont  été  exposés  par  leur  profession. 
De  maçon  de  la  Charité  invaxiue,  à  tort  ou  à  rai¬ 
son,  une  chute  (jihil  a  faite  deux  ou  trois  mois 
avant  l’apifarition  des  premiers  s^’uiptfvmes, 
chute  qui  a  eu  pour  résultat  immédiat  une  frac¬ 
ture  (le  la  clavicule.  Je  ne  m’arrf-te  pas  plus  lon¬ 
guement  au  C()té  éti()l()gi(pie,  (jui  ne  iiotirra  être 
sérieusement  envisagé  (jue  dans  un  avenir  i)lus 
ou  moins  éloigné.  T.’étiologie  se  fait  surtout  avec 
de  grands  chiffres  et  nous  n’en  sommes  pas  là 
encore,  tant  s’en  faut. 

qe  II  e.st  tenijis,  àlessieurs,  d’en  venir  à  l’anah'se 
des  syin])t(')mes.  Ces  SA'inptinnes  sont  de  deux 
ordres  : 

A.  Des  uns  sont  communs  à  ramx’otrojdiie 
progressive  vulgaire  et  à  l’anij-otrophie  jvar  sclé¬ 
rose  latérale.  Ce  sont  :  a)  l’atrojihie  jirogressive, 
envahissante,  des  masses  musculaires  ;  h)  les 
contractions  fibrillaires  (jui  se  montrent  surtout 
dans  la  période  active  de  l'atrophie;  r)  la  conser¬ 
vation  de  la  contractibilité  fara(li(pie,  (jiie  pré¬ 
sentent,  jus(iu’à  la  dernière  limite,  les  muscles 
frappés  d’atroifhie. 

lî.  Des  autres  syiiq)! innés  sont  tout  à  fait 
étrangers  à  l’amyotrophie  .spinale  jirotopathiipie  : 
le  premier  d’entre  eux  consiste  eu  une  imimissance 
motrice,  jiromihement  dé-veloppée,  (jui,  si  elle  ne 
])récè(le  ])as  toujours  l’atrophie,  est  déjà  souvent 
fort  accusée,  alors  (jue  celle-ci  n’est  pas  encore 
très  prononci'e.  (  )n  peut  dire,  d’une  manière  géué- 
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raie,  que,  dans  V amyotrophie  protopathique,  l’im¬ 
puissance  motrice  relève  en  grande  jiartie  de 
l’atrophie  des  masses  musculaires,  tandis  que,  dans 
la  sclérose  latérale,  la  paralysie  domine  certai¬ 
nement  la  situation,  l’atrophie  des  muscles  n’est 
là  fréquemment  qu’un  fait  consécutif  ou  même 
accessoire. 

Voici  maintenant  un  nouveau  trait  distinctif. 
Les  membres  plus  ou  moins  prives  de  leurs  mou¬ 
vements  naturels,  sont  habituellement,  dans  la 
sclérose  latérale,  le  siège  d’une  rigidité  habituelle, 
résultant  de  ce  qu’on  appelle  la  contracture  per¬ 
manente  spasmodique.  C’e.st  là  un  jihénomène 
absolument  étranger  à  l’atrophie  primitive. 

Enfin,  dans  cette  dernière  maladie,  l’absence 
de  troubles  quelconques  de  la  sensibilité  est  la 
règle,  tandis  que,  dans  l’autre,  il  est  assez  ordi¬ 
naire  que  les  malades  éprouvent,  ou  aient  éjirouvé, 
dans  les  membres  affectés,  des  douleurs  pro¬ 
voquées  par  la  pression  ou  la  traction  des  masses 
musculaires.  J’insiste  sur  ce  dernier  phénomène 
que  je  n’ai  point  observé  jusqu’ici  dans  ram3’o- 
troi)hie  progressive  protojjathique. 


IVfais  les  véritables  caractères  de  la  forme  patho¬ 
logique  dont  la  description  nous  occupe  sont  mis 
en  relief  surtout  quand  on  considère  le  mode  de 
réjiartition,  d’enchaînement  et  d’évolution  des 
sj’mptôihes. 

a.  La  maladie  débute,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  par  les  membres  suiiérieurs,  sans  fièvre, 
le  plus  communément  sans  malaise  appréciable, 
quelquefois  à  la  suite  de  fourmillements  et  d’en¬ 
gourdissements. 

Il  s’agit,  dès  l’origine,  d’un  affaiblissement  de  la 
puissance  motrice,  et  quand  celle-ci,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  fixe  sérieiLsement  l’attention  du  malade, 
les  muscles  des  membres  affectés  offrent  en  géné¬ 
ral,  à  cette  époque  déjà,  un  certain  degré  d’éma¬ 
ciation.  Mais  celle-ci,  non  plus  que  la  parésie» 
n’est  pas  d’ordinaire  circonscrite  à  une  région 
limitée  du  membre,  à  quelques  muscles  de  la  main 
ou  de  l'avant-bras  par  exemple  ;  elle  s’étend  un  peu 
partout,  pour  ainsi  dire  uniformément,  depuis 
l’extrémité  du  membre  jusqu’à  sa  racine.  Ce  n’est 
plus  cette  atroi)hie  individuelle  des  muscles  que 
nous  avons  relevée  à  propos  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire  vulgaire;  c’est,  au  contraire,  tme  sorte  d’éma 
ciation  générale,  d'atrophie  en  masse. 

lîlle  n’atteint  jamais,  dans  les  commencements, 
un  assez  haut  degré  ixnir  rendre  compte  à  elle 
seule  de  l’impuissance  motrice.  En  souinje,  il 


s’agit,  dans  ce  cas,  d’une  véritable  ])aralj'sie 
accompagnée  ou  plutôt  suivie  d’une  atrophie  jjlus 
ou  moins  rapide  et  plus  ou  moins  généralisée  du 
membre  tout  entier. 

D’ailleurs,  les  muscles  atrophiés  ou  en  voie 
d’atrophie  sont  agités  de  mouvements  fibrillaires 
souvent  très  accusés,  et,  comme  dans  l’atrophie 
simple,  ils  conservent,  tant  que  l’atrophie  n’est 
pas  parvenue  au  idus  haut  degré,  la  contractibilité 
faradique  à  peu  près  intacte. 

b.  En  outre  de  l’émaciation  des  muscles,  les 
membres  parah'sés  et  atrophiés  sont  bientôt  le 
siège  de  déformations  et  de  déviations  plus  ou 
moins  accentuées. 

Des  déformations,  sans  aucun  doute,  dépen¬ 
dent  jjour  une  part,  de  la  prédominance  d’action 
de  certains  muscles  moins  profondément  affectés 
que  les  autres  [dé formations  paralytiques).  Mais 
tel  n’est  pas  le  cas  pour  la  majeure  iiartie  d’entre 
elles  ;  les  déviations,  dans  la  règle,  sont  dues  à  la 
contraction  spasmodique  de  certains  muscles,  à 
une  véritable  contracture  qui  rend  rigides  un 
grand  nombre  d’articulations.  Ainsi,  pour  ne  par¬ 
ler  d’abord  que  du  membre  supérieur,  voici  quelle 
est  l’attitude  qu’il  offre  habituellement  : 

Ee  bras  est  appliqué  le  long  du  coiqjs  et  les 
muscles  de  l’épaule  résistent  quand  on  veut  l’en 
éloigner. 

E’avant-bras  est  demi-fléchi,  et  déplus,  dans 
la  pronation,  il  n’est  pas  possible  de  l’amener  dans 
la  supination  et  dans  l’extension  sans  einploj'er 
une  certaine  force  et  sans  provoquer  de  la  douleur. 

11  en  est  de  même  du  poignet,  qui,  lui  aussi,  est 
souvent  demi-fléchi,  tandis  que  les  doigts  sont 
recroquevillés  vers  la  paume  de  la  main. 

Ces  attitudes  forcées,  les  douleurs  produites 
lorsqu’on  essaie  de  les  modifier,  suffiraient  déjà 
en  quelque' sorte,  jointes  à  l’émaciation  presque 
générale  et  uniforme  des  membres  surv'enue  en 
(piehpies  mois,  pour  faire  reconnaître  qu’il  ne 
s’agit  ])as,  en  i)areille  circonstance,  de  l’atro¬ 
phie  musculaire  spinale  i)rimitive. 

Je  ne  dois  pas  oublier  de  mentionner  une  autre 
particularité. 

Parfois,  dans  la  scléro.se  latérale,  les  membres 
supérieurs  parétiques,  contracturés  et  atrophiés, 
ont  néanmoins  conservé  encore  quelques  mou¬ 
vements.  lîh  bien,  dans  l’exercice  de  ces  mou¬ 
vements,  par  exemple  l’élévation  du  bras  tout 
entier,  on  voit  le  membre  être  pris  d’une  trému¬ 
lation,  qui  rappelle  celle  qu’on  obser\’e  dans  la 
sclérose  en_  jflaques  disséminées  et  aussi  chez  cer¬ 
tains  sujets  atteints,  consécutivement  à  une  lésion 
cérébrale  en  foj’er,  d’hémiplégie  avec  contracture. 
Cette  trémulation,  dans  les  deux  derniers  cas 
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comme  dans  le  premier,  me  paraît  relever  de  la 
sclérose  latérale,  trait  commun  entre  tous  les 
trois. 

11  n’est  pas  inutile  de  remarquer  que,  lorscpie 
le  mal  est  très  avancé,  l’émaciation  peut  être 
Ijortée  à  son  comble  ;  les  éminences  thénar  et 
hypothénar  sont  tout  à  fait  aplaties,  la  paume  de 
la  main  excavée,  l’avant-bras  et  le  bras  réduits 
])resque  à  l’état  de  squelette,  (lénéralemeut,  alors 
la  rigidité  spasmodique  devient  moins  prononcée, 
bien  que  les  membres  tendent  à  conserver  l’atti¬ 
tude  habituelle  qu’ils  ont  conservée  pendant 
longtemps. 

Quelques  malades  ont  la  tête  pour  ainsi  dire 
fixée,  par  suite  de  la  raideur  des  muscles  du  cou  ; 
ils  ne  peuvent,  sans  effort  et  sans  douleur,  la 
fléchir  ou  l’étendre,  la  tourner  soit  à  droite,  soit 
à  gauche. 

1  )ans  un  cas,  que  j  ’ai  observ'é  récemment,  les  mus¬ 
cles  qui  élèvent  le  maxillaire  inférieur  étaient  con¬ 
tracturés  au  point  que  le  mouvement  d’écartement 
des  mâchoires  en  était  excessivement  limité. 

De  même  que  dans  l’amyotrophie  progressive 
ordinaire,  l’émaciation  musculaire  est  quelqueft)is 
masquée,  dans  la  sclérose  amyotrophique,  par 
une  lipomatose  luxuriante,  laquelle  donne  du  relief 
aux  muscles  atrophiés  ;  c’est  ce  dont  témoigne, 
entre  autres,  le  cas  de  IM.  O.  Barth. 


Da  forme  de  paralysie  amyotrophique  qui  nous 
occupe  s’accuse  le  jAus  souvent  d’abord  dans  un 
des  membres  supérieurs,  puis  elle  s’étend  à  l’autre 
de  manière  à  donner  bientôt  l’image  de  ce  qu’on 
api)elle  la  paraplégie  cervicale.  Bien  que  la  maladie 
ne  date  que  de  quatre,  cinq,  six  mois,  un  an  au 
l)lus,  l’émaciation  est  déjà  parvenue  à  un  degré  qui 
ne  se  voit,  dans  l’atrophie  musculaire  i)rotopa- 
thique,  qu’à  une  période  avancée,  éloignée  inir 
exemple  de  deux  ou  trois  ans  du  début. 

Des  choses  peuvent  rester  à  ce  point  durant 
deux,  six  ou  neuf  mois,  rarement  davantage. 
Après  ce  délai,  les  membres  inférieurs  se  i)renueut 
à  leur  tour,  et,  en  règle  générale,  ils  s’affectent, 
vous  allez  le  voir,  autrement  que  les  membres 
supérieurs. 

a.  A  l’origine,  il  s’agit  là  encore  d’ure  parésie, 
précédée  et  accompagnée  pendant  qtiehiue  temps 
de  fourmillements  et  d’engourdi.ssement  du  mem¬ 
bre.  Mais  cette  parésie  i)réseutc,  dans  l’esi)èce, 
ceci  d’important  à  noter  qu’elle  n’entraîne  i)as 
nécessairement,  comme  la  irremière,  l’atrophie 
musculaire.  I<es  muscles,  au  contraire,  peuvent 
conserver  jusqu’aux  dernières  ijériodes  de  la 


m.'dadieuii  relief  et  une  consistance  qui  contrastent 
singulièrement  avec  l’état  des  membres  siq)érieurs. 

Cette  paraplégie  offre  ce  premier  trait  parti¬ 
culier,  qu’elle  ne  se  conqilique  pas  de  paralysie 
de  la  vessie  ou  du  rectum  et  (pi’il  n’y  a  aucune 
tendance  à  la  formation  des  escarres,  bille  se 
distingue  encore,  vous  allez  le  reconnaître,  par 
d’autres  caractères  impoitauts.  La  gêne  dans  les 
mouvements  des  membres  inférieurs  fait  de  rapides 
])rogrès.  Le  malade  sent  ses  jambes  lourdes,  diffi¬ 
ciles  à  détacher  du  sol.  Bientôt  il  ne  i)eut  plus 
marcher  (jue  soutenu  par  deux  aides,  lînfiu,  la 
station  lui  devient  impossible  et  le  voilà  à  i)cu 
près  conliné  au  lit  ou  réduit  à  passer  tout  le  jour 
assis  dans  un  fauteuil.  Quand  les  choses  en  sont 
arrivées  là,  un  jAiénomène  intéressant,  s’est  déjà, 
eu  général,  jilus  ou  moins  nettement  accusé.  Je 
veux  parler  de  la  rigidité  temporaire  ou  permanente, 
ou  autrement  dit,  de  la  contracture  spasmodique 
des  muscles  privés  du  mouvement  volontaire. 

Déjà  tlepuis  quelque  temps,  le  malade  avait 
remarqué  que,  étant  au  lit  ou  assis,  ses  membres 
inférieurs,  de  temps  à  autre,  s’étendaient  ou  se 
fléchissaient  malgré  lui  et  conservaient  pendant 
quelques  instants  cette  attitude  produite  invo¬ 
lontairement.  L’extension  est  le  fait  le  plus  com¬ 
mun  dans  cette  sorte  d’aecès  ;  elle  peut  aller  jus¬ 
qu’à  déterminer  une  raideur  comme  tétanique 
qui  rend  les  membres  inférieurs  semblables  à  des 
barres  rigides,  susceptibles  d’être  soulevés  tout 
d’une  pièce.  Quelquefois  ils  sont,  en  outre,  agités 
d’une  trémulation  convulsive. 

La  rigidité  s’exagère  encore  lorscpie  le  malade, 
soutenu  par  deux  aides,  veut  se  lever  et  essaie 
de  marcher.  Alors  les  membres  inférieurs  se  rai- 
<lissent  à  l’excès  dans  l’extension  et  dans  l’adduc¬ 
tion,  en  même  temps  cpie  les  pieds  prennent  l’atti¬ 
tude  du  jned  bot  varus  équin.  Cette  rigidité  sou¬ 
vent  extrême,  ciuelciuefois  peu  accentuée  (i), 
inqiosée  à  toutes  les  jointures  des  membres  par 
l’action  spasmodique  des  muscles,  ainsi  que  la 
trémulation,  qui  habituellement  ne  tarde  pas  à 
s’y  ajouter,  rendent  impossibles  la  station  et  la 
marche. 

Ce  qui  tout  d’abord  n’est  cpi’im  phénomène 
transitoire,  se  transfonue,  au  bout  de  peu  de  temps, 
eu  un  symptôme  permanent.  I^a  rigidité  muscu¬ 
laire  persiste  alors  sans  cesse  et  sans  trêve,  dans 
les  muscles  fléchisseurs  comme  dans  les  extenseurs, 
bien  qu’elle  prédomine  dans  ces  derniers.  Il  est 

(I)  Je  ne  saurais  dire  iMmrqudi.daiis  eerlaiiis  eas,  la  riRidité 
(U-s  iiu-nihres  suiH-rieurs  ou  iiiférieuis  est  jk’U  i)rononci?e,  tandis 
<iue  dans  d’autres,  au  eontraire,  elle  est  un  phénomi'ne  prédo¬ 
minant.  Je  n’ai  3u.s<iu’iei  rien  trouvé,  dans  les  conditions  ana- 
tonio  latholoRUiues,  (|U1  puisse  expliciui-r  i-es  différences, 
(J.-M.  C.) 
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difficile  de  provoquer  l’extension  des  membres 
fléchis.  D’habitude,  à  cette  époque,  si  l’on  redresse 
avec  la  n>aiu  la  pointe  du  pied  étendu,  on  fait 
naître  dans  tout  le  membre  une  trémulation  plus 
ou  moins  durable. 

Ainsi,  messieurs,  l’impuissance  motrice  tient 
moins  à  l’affaiblissement  de  l’innervation  qu’à 
l’état  spasmodicpie  des  muscles  ;  dans  ceux-ci, 
d’ailleurs,  la  nutrition  s’accomidit  durant  long¬ 
temps  d’une  manière  normale.  Ce  n’est  qu’à  la 
longue  qu’on  les  voit  ])ris  de  mouvements  fibril- 
laires  et  s’atrophier  dans  leur  ensemble  à  l’exem¬ 
ple  des  membres  supérieurs,  lùi  général,  quand 
cette  atro])hie  (‘st  ])(;u^;,ée  à  un  certain  degré,  la 
rigidité  s’amoindrit  sans  jamais,  toutefois,  dis¬ 
paraître  d'une  manière  complète. 

D’envahissement  ])récoce  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  la  nature  des  idrénomènes  dont  ils 
sont  le  siège,  est  un  trait  qui  tranche  avec  ce  que 
nous  savons  de  l’amyotrophie  sjrinale  ])rimitive, 
dans  laquelle,  vous  vous  le  rappelez,  ces  membres 
ne  sont  eirvahis  qu’aux  périodes  ultimes.  Ils 
constitueirt,  pour  ainsi  dire,  les  caractères  d’une 
seconde  période,  la  troisième  étairt  marquée, 
ainsi  que  noirs  allons  le  v'oir,  par  l’ajrparition  des 
fhénomèiies  bulbaires. 


D’apparition  de  ces  derniers  symptômes  e.st 
en  quelque  sorte  obligatoire,  elle  n’a  jamais  fait 
défaut  quant  à  présent.  Il  s’agit  là  des  irhéno- 
mènes  qui,  ])ar  leur  réunion,  compo.'sent  le  syn¬ 
drome  désigné  sous  le  nonr  de  paralysie  labio- 
glossu-laryitgée.  Nous  ne  ferons  que  signaler  en 
passant  cette  pha.se  du  mal,  car  c’est  un  sujet  sur 
lequel  nous  devrons  revenir,  lorsque  nous  trai¬ 
terons  en  i)articulier  des  i)arah’sies  de  cause 
bulbaire.  Je  merrtionnerai  seulement,  ])oirr  ne  pas 
omettre  tout  à  fait  une  des  parties  les  i)lus  curieuses 
du  tableau,  les  sj-mptômes  suivants  : 

1°  I/a  paralysie  de  la  langue  amenant  une  géire 
de  la  déglutitioir  et  une  difficulté  de  l’articulation 
des  mots  pouvant  aboutir  à  la  jrerte  absolue  de  la 
parole.  I^a  langue  paralysée  présente  bientôt,  en 
général,  un  certaiir  degré  d'atroirhie,  elle  est  rape- 
tissée,  comme  ridée,  et  agitée  de  mouvements 
vermiculalres. 

2“  Da  iraralysie  du  voile  du  palais  qui  rend  la 
parole  nasonnée  et  coircourt,  avec  la  paralysie 
larj’irgée,  à  la  gérre  de  la  déglutitioir. 

3“  Celle  de  l’orbiculaire  des  lèvres,  qui  a  surtout 
pour  conséquence  une  modification  des  traits  du 
visage.  Da  bouche  est  considérablement  élargie 
transv'ersalement  par  suite  de  la  prédominance 
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d’action  des  muscles  non  affectés  de  la  face.  Des 
sillons  naso-labiaux  sont  très  accentués.  Ces  diffé¬ 
rents  symptômes  donnent  à  la  phj'sionomie  un 
air  pleurard.  Da  bouche,  quelquefois,  surtout  après 
le  rire  ou  les  pleurs,  reste  longtemps  entr’ouverte 
d’une  manière  permanente  et  laisse  s’écouler 
incessamment  une  certaine  quantité  de  salive 
visqueuse. 

4“  Dnfm,  en  raison  de  l’envahissement  des 
noyaux  d’origine  des  pneumogastriques,  des  trou¬ 
bles  graves  de  la  respiration  et  de  la  circulation 
surviennent  et  entraînent  la  mort  du  malade, 
déjà  affaibli  de  longue  date  par  une  alimentation 
insuffisîiuU'. 

Je  vais  essaj-er.  Messieurs,  de  résumer  en 
quehiiies  traits  les  caractères  sj'mptomatolo- 
gif|ucs  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  consi¬ 
dérée  dans  ce  qu’on  pourrait  appeler  les  conditions 
normales. 

i”  Parésie  sans  anesthésie  des  membres  supé¬ 
rieurs,  accompagnée  d’émaciation  rapide  de  l’en¬ 
semble  des  niasses  musculaires,  précédée  quelque¬ 
fois  d’engourdissements  et  de  fourmillements.  Da 
rigidité  spasmodique  s’empare  à  un  certain  moment 
des  muscles  jiaralysés  et  atrophiés  et  détermine 
des  déformations  permanentes  par  contracture. 

2°  IyCS  membres  inférieurs  sont  envahis  à  leur 
tour.  Il  s’y  ])roduit,  eu  premier  lieu,  sans  accom¬ 
pagnement  d’anesthésie,  une  parésie  qui,  pro¬ 
gressant  promjitement,  fait  que,  en  peu  de  temps, 
la  station  et  la  marche  sont  inqiossibles.  A  ces 
sym])tômes  se  joint  une  rigidité  spasmodique, 
d’abonl  inlermitteiite,  puis  permanente  et  com¬ 
pliquée  parfois  d’épilepsie  spinale  et  tonique.  Des 
muscles  des  membres  paralysés  ne  s’atrophient 
qu’à  la  longue  et  jamais  au  même  degré  que  ceux 
des  memlires  supérieurs.  Da  vessie  et  le  rectum  ne 
sont  point  affectés  ;  il  n’y  a  pas  de  tendance  à  la 
formation  des  escarres. 

l'ne  troisième  période  e.st  constituée  par 
l’aggravation  des  symptômes  précédents  et  par 
rajiiiarition  des  symptômes  bulbaires. 

Ces  trois  phases  se  succèdent  dans  un  court  espace 
de  temps,  .“six  mois,  un  an  après  le  début,  tous  les 
sjmiptômes  se  sont  accumulés  et  plus  ou  moins 
fortement  accentués.  Da  mort  arrive  au  bout  de 
deux  ou  trois  ans  en  moyenne  par  le  fait  des 
sj’mptômes  bulbaires. 

Telle  e.st  la  règle,  mais  il  y  a,  bien  entendu,  le 
chapitre  des  anomalies.  Celles-ci  sont  peu  nom¬ 
breuses  toutefois  et  ne  changent  rien  d’essentiel 
au  tableau  que  je  viens  de  tracer.  Ainsi  la  maladie, 
dans  certains  cas,  débute  par  les  membres  infé¬ 
rieurs  :  d’autres  fois,  elle  se  circonscrit  dans  ses 
commencements  soit  à  un  membre  supérieur,  soit 
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à  un  membre  inférieur  ;  parfois,  elle  reste  limitée, 
durant  quelque  temps,  à  un  côté  du  corps,  sous  forme 
hémiplégique.  lînfin,  dans  deux  cas,  elle  a  débuté 
par  les  symptômes  bulbaires.  Mais  ce  ne  sont  là, 
je  le  réjjète,  que  des  modifications  accessoires, 
ly’ensemble  des  symptômes  caractéristiques  ne 
manque  pas  d’être  bientôt  constitué.  I.,e  pronostic, 
quant  à  présent,  est  des  plus  sombres.  Il  n’existe 
pas,  que  je  sache,  un  exemide  d’im  cas  où,  l’en¬ 
semble  des  sym])tôn]es  que  je  yieiis  d’indiquer 
ayant  existé,  la  guérison  ait  suivi,  lîst-ce  un  arrêt 
définitif?  L’avenir  seul  le  dira. 


Il  me  reste.  Messieurs,  à  rapprocher  maintenant 
les  lésions  des  symptômes,  et  à  rechercher,  dans 
un  court  essai  de  physiologie  palhologiquc,  le 
lien  qui  les  rattache  les  uns  aux  autres. 

1°  Iva  parésie,  qui  s’accuse  dès  l’origine,  et  les 
contractures  permanentes,  qui  lui  succèdent  à 
bref  délai,  sont,  sans  conteste,  sous  la  dépendance 
de  la  sclérose  latérale  et  symétrique.  J  e  vous  rap¬ 
pellerai  que  partout  où  se  rencontre  la  sclérose 
latérale,  la  contracture  se  montre  tôt  ou  tard 
plus  ou  moins  prononcée.  Ainsi  :  a)  dans  la  sclérose 
en  plaques  ;  b)  dans  Yhémiplégie  cérébrale  avec 
sclérose  descendante  consécutive  ;  c)  dans  les  myélites 
transversales  par  compression  ou  spontanées  lors¬ 
que  la  dégénératiou  descendante  latérale  en  est  la 
conséquence  ;  d)  enfin,  dans  la  sclérose  primitive 
des  faisceaux  latéraux  sans  atrophie  musculaire. 

2°  La  parésie  et  la  contracture  jirécèdent  l’atro¬ 
phie,  cela  est  établi  cliniquement.  Il  y  a  donc  lieu 
d’admettre  que  la  sclérose  latérale,  dont  elles 
relèvent,  se  produit  avant  la  lésion  de  la  substance 
grise  antérieure  à  laquelle  se  rattache  incontesta¬ 
blement  l’amyotrophie. 

Par  quel  mécanisme  la  lésion  de  la  substance 
grise  vient-elle  se  combiner  à  la  lésion  des  fais¬ 
ceaux  blancs? 

S’agit-il  d’une  simple  propagation  par  extension 
se  faisant  de  proche  en  proche  à  travers  la  névro- 
glie? 

Il  est  beaucoiqi  plus  vraisemblable  que  la 
proj^agation  s’effectue  par  la  voie  des  filets  ner¬ 
veux,  qui,  vous  le  savez,  établissent,  normalement, 
une  communication  entre  les  faisceaux  latéraux 
et  les  cornes  antérieures. 

Le  système  des  faisceaux  latéraux  tend  à  s’affec¬ 
ter  dans  son  entier,  et  cela  très  rapidement.  Mais 
la  lésion  ne  l’envahit  pas  dans  sa  totalité  d’mi  seul 
coup.  Ainsi,  autant  qu’on  peut  en  juger  par  les 
révélations  de  la  clinique,  elle  intéresse  tout 
d’abord  le  département  qui  est  en  relation  phy¬ 


siologique  avec  les  mouvements  des  membres 
supérieurs.  Plus  tard,  elle  gagne  le  département 
qui  est  eu  rapport  avec  les  membres  inférieurs, 
enfin  le  groupe  des  faisceaux  cérébro-bulbaires 
est  envahi  à  son  tour. 

Il  est  remarquable  que  les  altérations  dont  la 
première  et  la  troisième  circonscription  sont  le 
siège  gagnent  très  vite  les  parties  correspondantes 
de  la  substance  grise. 

P'n  effet,  les  muscles  de  la  langue  et  ceux  des 
membres  supérieurs  surtout  commencent  à  s’atro¬ 
phier  fort  peu  de  teuq)S  ai)rès  l’apparition  des 
sjunptômes  parétiques.  Il  n’en  est  pas  de  même 
pour  le  système  de  faisceaux  relatif  aux  membres 
inférieurs  ;  dans  ces  derniers  cas,  la  parésie  et  la 
contracture  persistent  pendent  longtemps  sans 
que  l’amyotroijliie  s’y  adjoigne.  Ce  sont  là  des 
particularités  que  nous  ne  pouvons  que  signaler 
sans  chercher  à  en  donner,  pour  le  moment,  une 
explication  plausible. 


ACCIDENTS  NERVEUX 
PROVOQUÉS  PAR  LA  FOUDRE  (1) 

(Extraits.) 

J.-M.  CHARCOT 

Jlessieurs, 

J  e  saisis  avec  enipresseiuent  l’occasion  qui  m’est 
offerte  de  vous  inésenter  un  sujet  chez  lequel 
nous  pouvons  étudier  ensemble  divers  troubles 
nerveux  qui  relèvent  plus  ou  moùis  directement  de 
la  fulguration. 

L’accident  dont  notre  malade  a  été  la  victime 
s’est  produit  le  7  mai  dernier,  c’est-à-dire  il  y  a 
vingt  jours  à  peine.  L’affection  qui  en  a  été  la 
conséquence  est  donc,  vous  le  voyez,  de  date 
toute  récente,  et,  d’après  les  rcnseigueiucnts  que 
nous  avons  en  notre  possession,  il  nous  est  permis 
d’affirmer  que  les  principaux  symptômes  s’offrent  à 
nous,  à  l’heure  qu’il  est,  tels  qu’ils  se  sont  montrés 
le  lendemain  du  7  mai  ;  ils  ne  paraissent  pas,  j’y 
insiste,  avoir  subi  depuis  la  momdre  modification. 

...  Il  y  a  longtemps  que,  parmi  les  accidents 
pathologicpics  que  la  fulguration  peut  produire 
chez  l’homiue,  on  a  signalé  des  troubles  nerc'eux 
divers,  et-  plies  particulièrement  des  paralysies. 
Dans  l’espèce,  celles-ci  ne  sont  point  trèsrarc's.  La 
plupart  des  foudroj-és,  —  (piand  ils  ne  sont  pas 
tués  sur  le  coup,  et  à  part  (pielques  cas  exception¬ 
nels,  où  la  mort  surxdent  après  (quelques  jours,  — 

(i)  l’olidiiiiqui-  du  mardi  jS  niai  iSS<)  (Vçoiis  du  mardi, 

t.  11,  p.  435). 
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eu  sont  quittes  pour  des  accidents  uer\"eux 
bénins  et  de  courte  durée,  parmi  lesquels  figurent 
aujuemier  rang  les  paralysies.  Mais  quels  sont  exac¬ 
tement  les  caractères  cHuicpies  de  ces  parahsies 
des  foudroj'és?  Présentent-elles  véritablement 
quelque  chose  de  spécial,  leur  appartenant  eu 
])ropre  ;  ou  bien  rentrent-elles,  tout  sim])lement, 
dans  les  cadres  vulgaires  des  i)aralysies  trauma- 
ti(iues?  C’est  ce  (pi’oii  ne  saurait  encore 
décider  péremptoirement,  fiuite  d’observa¬ 
tions  et  de  descrii)tions  sulfisaminent  j)ré- 
cises  et  méthodiques,  et  c’est  là  incontesta 
blcment  une  circonstance  bien  faite  po'.’.r 
accroître  à  nos  yeux  l’intérêt  qui  s’attacha 
au  cas  actuel. 


fuméeTgrisatre,  d’une  odeur  âcre,  suffocante, 
prenant  à  la  gorge,  qui  se  dirigeaient  vers  moi. 
Cela  re.ssemblait  aux  flocons  de  fumée  qui  sortent 
de  la  cheminée  d’une  locomotive  lorsqu’elle  se 
met  en  marche.  1/odeur  était  celle  de  soufre  ou 
mieux  de  la  j)oudre  brûlée.  Tout  cela  a  dû  se 
jxisser  bien  vite,  car  à  peine  avais-je  aperçu  sur 
ma  gauche  la_  botde  de  feu  (jiie  je  me  sentais 


Donc,  c’était  le  7  mai  dernier  ;  notn-  lu'- 
ladenoinmé  1)..., suivait  à ])ied  la  jpa.iid’route 
qui  conduit  de  Noisy-le-Sec  à  Paris.  11  mar 
chait  sur  un  des  côtés  du  cliemiu,  ayant  le 
fo.ssé  à  sa  droit--.  S'uclrissnu/  au  malad.'  : 
Veuillez  nous  dire  le  reste.  (Juelle  heure 
était-il  (piaiid  l’orage  a  éclaté? 

lyiî  JiAi.Ainî.  —  C’était  entre  jet  4  heures 


de  l’après-midi  ;  le  ciel  était  noir,  le  tonneife  gron¬ 
dait  depuis  quelque  temps  déjà.  Je  u’y  portai  pas 
grande  attention  d’abord.  Mais  tout  à  coiij),  il  se 
produisit  un  coup  beaucoup  jdus  fort  et  beaucouji 
plus  rapjiroché  (jue  les  autres,  et  alors,  je  ne  sais 
jrourquoi,  j’ai  i)ris  peur  ;  il  me  vint  à  l’idée  que  je 
jiourrais  bien  être  foudroyé  et  je  jjressai  le  jxis  : 
d'ailleurs  il  commençait  à  pleuvoir.  J’avais  peut- 
être  fait  joo  ou  400  mètres,  lorsque  survint  un 
second  coup  extrêmement  sec  :  j’ai  vu  l’éclair  et 
j’ai  entendu  le  coup  en  même  temjrs,  du  moins  je  le 
crois,  car  il  y  a  à  cet  égard  un  ireu  de  vague  dans 
mon  esprit  ;  mais  ce  (jue  je  me  rapjjelle  bien,  c’est 
(jue  le  bruit  ressemblait  à  un  bruit  de  canon  accom- 
])agné  du  fracas  (jiie  feraient  en  tombant  sur 
le  sol  des  milliers  d’assiettes. 

M.  Charcot.  -  C’est  alors  que,  comme  vous 
l’avez  dit,  vous  avez  vu  la  foudre  de  i)rès?  \’euil- 
lez  nous  conter  cela  en  détail. 

I/I5  MAT,ADK.  -  A  l’instant  même  où  j’entendais 
éclater  au-dessus  de  ma  tête  le  bruit  que  je  vous 
ai  dit,  j’ai  vu,  sur  la  route,  à  ma  gauche,  un  peu  en 
arrière  de  moi,  peut-être  à  une  distance  de  2  ou 
3  mètres,  une  boule  de  feu  très  brillante  et  qui 
tourbillonnait.  KUe  avait  à  peu  près  la  forme  et  les 
dimensions  d’un  petit  baril  de  bière,  c’est-à-dire 
peut-être  50  centimètres  de  long  ;  c’est  du  moins 
l’effet  que  cela  m’a  fait.  De  la  Inrule  de  feu  il 
s’est  dégagé  trois  bouffées,  trois  iretits  nuages  de 


frajjpé  à  la  jambe  gauche,  renver.sé  à  terre,  et 
bientôt  a])rès  je  ])erdais  connaissance. 

M.  Charcot.  —  Vous  a\ez  un  instant  perdu 
connaissance? 

I,n  MAi.Aim.  •  Oui  monsieur,  complètement, 
pendant  sejâ  à  huit  minutes  jjeut-être,  mais  je 
ne  jjuis  rien  aflirmer  là-dessus. 

(Le  malade  raconte  comment  il  a  pu  rentrer 
chez  lui  à  Paris,  i)ar  ses  i)roj)rcs  moyens, mais  avec 
de  glandes  difiicultés.) 

M.  Charcot.  -  C’est  bien.  \'euillez  nous  dire 
actuellemen-l  comment  s’est  passée  la  journée  du 
lendemain  8  mai. 

Lk  .mahadK.  J’ai  voulu  me  lever;  mais,  une 
fois  debout,  j'ai  failli  tomber.  Il  me  semblait 
que  ma  jambe  droite  était  en  coton  ;  elle  ne  me 
portait  i)a.s  ;  e*lle  était  bien  jfius  faible  que  la  veille  ; 
elle  s’eest  cognée  contre  l’angle  de  ma  table  de 
nuit  et  je  m’y  suis  fait  une  assez  forte  contusion. 
C’est  alors  que  je  me  suis  ai)crçu  (pi'elle  était  com- 
l)lètement  insensible,  car,  bien  que  le  coup  ait  été 
assez  fort,  je  n’avais  ressenti  aucune  donleur  ; 
alors  je  me  suis  i)incé  la  peau  de  toutes  mes  forces 
et  je  n’ai  absolument  rien  senti.  Cejjendant  j’ai 
voulu  me  forcer,  je  suis  i)arvenu  à  sortir  de  ma 
chambre  et  je  suis  même  descendu  dans  la  rue, 
traînant  la  jambe  ;  mais  ai)rès  quehjues  pas  je  n’en 
pouvais  plus  et  j’.'ii  dû  rentrer  chez  moi.  Je  suis 
resté  couché  queUpies  jours,  et  enfin  j’ai  pris  parti 
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(le  me;  reluire  à  riiôpital  t'aiiit-Antoiue,  d’où  le 
lendemain  de  mon  arrivée,  j’ai  été  envoyé  ici. 


Tel  est,  mcs.sieurs,  le  récit  du  malade,  récit 
complété  et  contrôlé  par  la  ijersonne  cpxi  l’a  recon¬ 
duit  à  son  domicile,  immédiatement  après  l’acci¬ 
dent,  et  par  celle  qui  l’a  vu  le  soir  même  ainsique  le 
lendemain  matin.  Il  nous  faut  maintenant  cher¬ 
cher  à  aiiinécier  les  diverses  circonstances  de  ce 
récit,  à  les  mettre  en  jilace  et  à  déterminer  surtout 
juscpi’à  quel  jioint  elles  concordent  avec  ce  que 
nous  ont  appris,  relativement  à  la  foudre  et  à  ses 
effets  sur  l’homme,  les  observations  colligées  par 
les  auteurs  compétents. 


Il  est  une  première  objection  ipii,  sans  aucun 
doute,  se  sera  plusieurs  fois  présentée  à  votre 
esprit  pendant  la  durée  de  l’exposé.  1)...  assure 
avoir  entendu  le  coup  de  tonnerre  et  avoir  vu  la 
foudre.  Or,  l’on  admet,  en  général,  vous  le  savez, 
(pie  jamais  la  foudre  n’atteint  la  personne  (^ui 
voit  l’éclair  et  entend  le  coup.  Cette  croyance 
n’est  lias,  tant  s’en  faut,  dénuée  de  fondement, 
mais  elle  n’est  pas  malgré  tout  applicable  à  tous 
les  cas.  Klle  n’est  légitime  cpi’eii  tant  qu’il  s’agit 
d’effets  de  fulguration  produits  par  la  fottdrc  vul¬ 
gaire  dite  eu  zig-zag.  Il  est  certain,  en  effet,  que  la 
la  plupart  des  sujets  frappés  par  cette  espèce  de 
foudre,  (piaiid  ils  ne  sont  pas  tués  sur  le  coup, 
déclarent  (qu’ils  n’ont  rien  vu,  rien  entendu  et  ne 
savent  rien,  absolument  rien  de  ce  qui  s’est  passé. 

...  I<es  événements  ont  une  marche  beaucoup 
moins  rapide  quand  il  s’agit  de  la  foudre  en  globe. 
Ces  derniers  météores  ont  une  évolution  relative¬ 
ment  lente  et  l’homme  peut,  avant  d’être  frappé, 
les  voir  ({uehpiefois  tout  à  loisir  après  avoir 
entendu  la  décharge  électrique  cpii  les  a  produits. 
Pour  ne  jiarler  ici  (jue  de  la  foudre  globulaire  ou  en 
houle,  comme  on  l’appelle  encore,  vous  savez 
comment  les  choses  se  jiaS-sent  en  général  en 
pareil  cas.  On  voit  un  éclair,  on  entend  le  bruit  du 
tonnerre,  et  ou  aperçoit  prescpie  aussitôt  un  coqis 
lumineux,  incaiidesceiit,  fixe  ou  au  contraire  en 
mouvement,  plus  ou  moins  volumineux. 

...  Pour  ce  qui  est  du  globe  lui-même,  Ic'S  uns 
le  comparent  pour  la  forme  et  les  dimensions  à  la 
lune,  au  soleil,  à  lui  gros  ceuf,  à  une  balle  d’enfant, 
{suivant  d’autres,  «  la  mn.sse  ignée  et  foudroyante 
aurait  été  du  voliune  d’un  enfant  nouveau-né, 
d’un  baril  ordinaire,  d’iui  tonneau  ».  \’euillez 
reman^uer,  je  vous  prie,  cette  comiiaraison  avec  lui 
baril,  relevée  par  {sestier;  par  une  coïncidence  qui. 


dans  l’espèce,  ne  manque  certes  pas  d’intérêt,  c’est 
justement,  vous  n’avez  pas  oublié,  celle  que  notre 
malade  a  invoquée  pour  nous  dépeindre  le  corps 
lumineux  et  tourbillonnant  (ju’il  a  vu.  après  l’éclair 
et  le  coup  de  tonnerre,  paraître  à  quelques  pas  de 
lui. 

N’oubliez  pas  égdeinent  ces  petits  nuages  de 
fumée  grisâtre  d’une  odeur  âcre,  suffocante,  pre¬ 
nant  à  la  gorge  cpii,  suivant  le  récit  du  malade,  se 
dégagaient  de  la  masse  incandescente  ;  l’odeur 
était,  il  y  insiste,  celle  du  soufre  ou  mieux  de  la 
poudre  brûlée. 

Cela  concorde  encore  par  tous  les  points  avec  ce 
qu’enseignent  les  auteurs  compétents. 


...  J’en  viens  aux  c^uchpies  détails  (pie  je  crois 
utile  de  vous  présenter  maintenant  sur  les  para¬ 
lysies  des  foudroyés.  Il  résulte  de  l’observation 
du  cas,  messieurs,  (pie  la  iiarnlj-sie  de  notre  homme 
n’était  pour  ainsi  dire  (qu’ébauchée  aqirès  le  choc, 
qu’elle  s’est  trouvée  en  (qiiekpie  sorte  confirmée  et 
notablement  aggravée  le  lendemain  de  l’accident. 
C’est  une  qiarticularité  à  relever  ;  ,si  noas  exami¬ 
nons  les  choses  de  plus  près,  nous  allons  bientôt 
trouver  l’occasion  d’en  signaler  d’autres. 

Ivtudions  d’abord  l’état  actuel  du  membre  para¬ 
lysé  ;  il  ne  diffère  aujourd’hui  eu  rien  d’essentiel 
de  ee  qu’il  était  justement  le  lendeiuaüi  de  l’acci¬ 
dent,  alors  (que  le  malade,  aqirès  une  nuit  agitée  qiar 
des  rêves  terrifiants,  a  voulu  sortir  du  lit.  Nous 
avons  dit  (qu’à  ce  niomeut  ce  membre  avait  beau- 
coiiqi  de  qieine  à  le  porter,  et  que  la  station  ainsi 
que  la  marche  étaient  devenues  beaucoup  qilus 
difficiles  (que  le  jour  précédent.  C’est  mi  peu  après 
que  l’anesthésie  cutanée  a  été  bien  et  dûment 
constatée,  le  malade  s’étaiit  cogné  le  membre 
inférieur  contre  im  meuble  assez  durement,  et 
n’aj’ant  cependant  éprouvé  aucune  douleur  ;  à  la 
suite  de  quoi  s’étant  pincé  \dgoureusement,  il 
reconnut  (que  l’insensibilité  était  complète.  V'ous 
qiouvez  constater  aujourd’hui,  à  l’aide  des  procédés 
usuels,  cette  anesthésie  cutanée  qui  occupe  en 
avant  la  face  antéro-exteme  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  gauches  et  s’étend  en  arrière  sur  la  fesse, 
sur  le  tiers  exterue  de  la  cuisse,  sur  le  tiers  infé¬ 
rieur  de  la  jambe  et  sur  le  qiied  ;  elle  qiorte  à  la 
fois  et  à  peu  près  au  même  degré  sur  le  tact,  la 
sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température.  Ivcs 
notions  du  sens  musculaire  sont  notablement 
obtuses,  mais  non  totalement  suqiprimées,  en  ce 
qui  concerne  les  mouvements  de  la  hanche  et  du 
genou,  de  la  hanche  surtout. 

Veuillez  remarquer  la  grande  cicatrice  ovalaire, 
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luisante,  gaufrée,  qui  se  voit  au  niveau  du  tiers 
inférieur  de  la  cuisse  gauche,  un  peu  au-dessus  du 
genou.  C’est  la  trace  d’une  brûlure  assez  profonde 
produite  par  l’application  d’une  cuiller  chauffée 
au  rouge.  Cette  application  a  été  faite  subrepti¬ 
cement,  sournoisement,  à  l’insu  du  médecin  en 
chef  et  de  l’interne,  dans  le  service  où  D...  a 
séjourné  un  instant  avant  d’être  admis  à  la  vSal- 
pêtrière,  par  un  jeune  élève  assez  peu  scrupuleux, 
vous  le  voyez,  dans  le  choix  des  moj^ens  de  recher¬ 
che  clinique.  Il  espérait  se  convaincre,  paraît-il, 
et  convamcre  tout  le  monde,  à  l’aide  d’une  expé¬ 
rience  vraiment  décisive,  de  la  non-existence  de 
l’insensibilité  accusée  par  le  malade.  Ce  jeune 
homme  est  sans  doute  un  de  ces  «  esprits  forts  » 
élevés  à  l’école  du  nihilisme  en  matière  de  patho¬ 
logie  nerveuse,  dont  le  nombre  tend  à  décroître 
chaque  jour  à  mesure  que  l’ignorance  recule.  Entre 
nous,  il  me  paraît  avoir  grand  besoin  de  quelques 
bonnes  leçons  de  déontologie  médicale,  'roujours 
est-il  que  son  attente  a  été  trompée,  car  devant 
l’expérience  brutale  à  laquelle  il  a  été  soumis  à  sou 
nsu,  U...  n’a  pas  bronché  :  il  ne  s’est  aperçu  abso¬ 
lument  de  rien. 

Voici  maintenant  ce  qui  est  relatif  à  la  paralysie 
motrice. 

Ee  malade  marche  en  boitant,  sans  frotter  le 
sol  du  pied,  sans  traîner  le  membre  après  lui  à  la 
manière  d’un  corps  inerte  ;  sa  boiterie  parait  sur¬ 
tout  tenir  à  un  défaut  d’énergie  dans  les  mouve¬ 
ments  de  l’articulation  de  la  hanche.  C’est  dans 
cette  jointure,  principalement,  que  les  mou¬ 
vements  de  flexion  et  d’extension  sont  très  affai¬ 
blis.  Le  réflexe  tendineux  est  normal  ;  il  n’y  a 
pas  d’amaigrissement  du  membre. 

L’anesthésie  relevée  à  propos  du  membre 
inférieur  gauche  se  rencontre  tout  aussi  prononcée 
sur  une  bonne  partie  du  membre  supérieur  du 
même  côté,  en  particulier  au  niveau  de  l’épaule,  et 
en  même  temps  tous  les  mouvements  de  ce  membre 
sont  manifestement  plus  faibles  qu’à  l’état  nor¬ 
mal,  ceux  surtout  qui  se  passent  dans  l’articu¬ 
lation  scapulo-humérale.  Tandis  que  l’explora¬ 
tion  djmamométrique  donne  24  kilogrammes  jiour 
la  main  droite,  elle  n’en  donne  que  15  pour  la 
main  gauche. 

...  L’anesthésie  révélée  par  l’examen  des  mem¬ 
bres  du  côté  gauche  se  retrouvée  sur  la  partie  pos¬ 
térieure  du  tronc  du  même  côté  et,  encore  à  gauche, 
sur  la  moitié  du  cou,  en  avant  comme  en  arrière, 
ainsi  que  sur  la  moitié  de  la  tête,  de  telle  sorte 
qu’il  s’agit  là  d’une  hémi-anesthésie,  incomplète 
à  la  vérité  mais  cependant  fort  étendue  encore. 
Cette  constatation  devait  nous  conduire  à  l’exa¬ 
men  des  organes  des  sens.  Il  nous  a  fait  reconnaître 
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l’existence  d’un  affaiblissement  très  i)ronoiicé  de 
l’ouïe,  de  l’odorat  et  du  goût,  en  même  temps  que 
le  pharynx  est  insensible  de  ce  même  côté.  Le 
champvisuel  est  un  peu  rétréci  à  droite  (70  degrés), 
beaucoup  plus  rétréci  à  gauche  (30  degrés),  il  y  a 
diplopie  monoculaire  et  micromégalopsie  de  l’ceil 
gauche  ;  pas  d’achromatopsie. 

...  Ces  dernières  constatations  nous  obligent  à 
sortir  du  cadre  des  paralysies  par  fulguration  : 
elles  nous  ont  fait  retrouver  en  effet,  chez  notre 
foudroyé,  la  plupart  des  phénomènes  nerveux 
que  nous  avons  vus  se  irroduire  tant  de  fois  dans 
nos  récentes  études,  à  la  suite  de  grands  ébran¬ 
lements  psycliiques  et  physiques,  de  traumatismes 
divers,  de  collisions  de  chemins  de  fer.  A  i)iopos 
de  ces  dernières,  nous  pouvons  dire  qu’elles  sont  à 
beaucoup  d’égards  comparables  aux  accidents 
de  fulguration,  tant  par  la  soudaineté  des  évé¬ 
nements,  le  caractère  terrifiant  au  premier  chef 
des  circonstances,  que  par  la  violence  extrême 
de  la  commotion,  mécanique  dans  un  cas,  élec¬ 
trique  dans  d’autres,  lîn  somme,  nous  trouvons 
réunis  chez  notre  homme  tous  les  éléments  fon¬ 
damentaux  de  ce  complexus  névropathique  (lu’on 
a,  dans  ces  temps  derniers  voulu  considérer  comme 
représentant  une  névrose  à  part,  dite  traumatique, 
et  où,  quant  à  moi,  je  ne  puis  décidément  voir 
autre  chose  que  la  névrose  hystérique,  une  et 
indivisible,  combinée  souvent,  mais  non  néces¬ 
sairement,  tant  s’en  faut,  à  la  névrose  neuras¬ 
thénique. 

...  Notre  malade  est  un  hystérique  et  l’on 
peut  ajouter  c^ue  l’hystérie  développée  chez  lui 
par  le  fait  de  la  fulguration  ne  porte  pas  avec  elle 
dans  ses  manifestations  cliniques  de  marques 
vraiment  spéciales  capables  de  dénoncer  son  ori¬ 
gine.  . 

...  Messieurs,  après  tout  ce  qui  précède  et  eu 
matière  de  conclusion,  je  vous  demande  la  permis¬ 
sion  de  formuler  deux  propositions  qui  paraissent 
résumer  ce  qu’il  y  a  de  plus  important  à  retenir 
dans  les  renseignements  fournis  par  notre  ob-scr- 
vation  : 

1“  Dans  les  cas  de  fulguration,  en  outre  des 
accidents  qui  relèvent  directement  de  la  commo¬ 
tion  électrique,  il  faut  s’attendre  à  voir  souvent 
l’hystérie  intervenir  tôt  ou  tard. 

2°  Lorsqu’une  fulguration  partielle  aura  déter¬ 
miné  la  production  d’une  jiaralysie  relevant 
directement  de  l’action  électri([ue,  si  l’hystérie 
entre  en  scène  par  la  suite,  la  paralysie  hystérique 
jiourra  se  supeqioser  et  ensuite  se  substituer  à  la 
parol>T3ie  primitive. 


ACTUALITliS 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  du  prurit  ano-vulvaire  par  les 
rayons  ultra-violets. 

PiTCiiKR  {American  Journal  of  lilcctrothcrapeuiics 
and  Radiology,  XI<,  1922,  p.  51)  a  traité  ainsi  2.5  cas  de 
prurit  ano-vulvaire.  I,a  région  est  soigneusement  rasée, 
savonnée,  séchée  ;  la  peau  saine  doit  être  protégée  et 
l’irradiation  doit  être  faite  niéthodiquenient  de  manière 
à  éviter  toute  surexposition.  Les  rayons  sont  émis  par 
une  lampe  de  Kromayer  placée  à  une  distance  de  8  cen¬ 
timètres  environ,  tandis  que  deux  doigts  gantés  étalent 
la  peau  et  aplanissent  toute  saillie  qui  .pourrait  faire 
obstacle  aux  rayons.  I,a  durée  de  la  première  irradiation 
est  de  quatre  minutes  et  on  augmente  de  une  à  deux, 
minutes  chaque  fois  suivante.  On  fait  trois  séances  la 
première  semaine,  deux  séances  la  deuxième  semaine, 
puis  une  séance  toutes  les  semaines  ou  toutes  les  deux 
semaines  selon  les  cas. 

he  nombre  moyen  de  séances  varie  de  six  à  douze.  I,a 
cessation  du  prurit  est  instantanée  et  la  guérison  est 
durable.  Dans  certains  cas  elle  se  maintient  depuis  deux 

JEAX  JIADIKK. 

Les  causes  de  la  douleur  lombaire  chez  la 
femme. 

Lorsqu’on  a  éliminé  une  alTeclion  rénale  ou  rachi¬ 
dienne,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  savoir  à  quoi  rap¬ 
porter  le  <1  mal  de  reins  »  dont  se  i>luignent  nombre  de 
femmes. 

Sur  500  femmesqu’ilaeuàexaminer,  IIakni)I,y  (Monat- 
schrijt  fur  Geburtshillc  und  Gynüholosie ,  t.  LXII,  i()23, 
p.  97)  en  a  vu  128  (soit  25  p.  100)  qui  ,se  plaignaient  de 
maux  de  reins. 

Sur  ce  nombre,  81  avaient  de  l’entéroptose,  20  avaient 
des  lé.sions  pelviennes  inflammatoires,  15  avaient  un 
utérus  en  rétroversion,  .(  avaient  de  la  sciatique,  .j  iHaient 
enceintes,  4  avaient  un  fibro-myomc  de  l’utérus. 

Sur  les  81  femmes  <pii  présentaient  de  l’entéroplose, 
toutes  n'avaient  pas  que  ectte  seule  cause  de  douleur. 
Itn  effet,  28  d’entre  elles  avaient  une  rétroversion  uté¬ 
rine,  34  seulement  étaient  indemnes  de  toute  alîeetion 
pelvienne. 

D’ailleurs  toute  lésion  pelvienne  ne  s’accompagne  pas 
forcément  de  douleur  lombaire  et,  par  exemple,  sur  113 
femmes  présentant  soit  une  rétroversion,  soit  une  lésion 
annexielle,  soit  une  tumeur,  soit  un  prolapsus,  39  seule¬ 
ment  .se  plaignaient  de  ce  symptôme. 

fin  bloc,  l’auteur  lieuse  que  le  t  mal  de  reins  .>  est  causé 
dans  (>o  p.  100  des  cas  par  l’entéropto.se.  On  peut  le  véri¬ 
fier  en  remontant  la  paroi  abdominale  et  eu  la  laissant 
brusquement  retomber  ;  il  se  produit  à  ce  moment  une 
douleur  caractéristique. 

Le  traitement  consiste  à  porter  une  bonne  ceinture 
abdominale. 

jK.iX  Madikr. 

Emprisonnement  épiploïque  de  l’appendice. 

H'.ssana  (Annali  ilaliani  di  chirurnia,  fasc.  IV,  1924) 
relate  l’observation  d’un  homme  de  trente-six  ans, 
opéré  quelques  heures  après  le  début  d’une  colique  appen¬ 
diculaire  et  qui  sortit  de  l’hôpital  guéri  vingt  jours  après. 
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Ce  malade,  pourtant,  au  cours  des  jours  précédant  sa 
crise,  avait  souffert  de  douleurs  dans  le  flanc  droit, 
douleurs  ayant  augmenté  progressivement  pour  atteindre 
le  degré  de  la  colique  appendiculaire. 

L’appendice,  peu  modifié  à  sa  base,  éta  t  tuméfié  vers 
son  extrémité  qui  disparaissait  dans  une  masse  du  volume 
d’un  ceuf  de  poule,  constituée  par  du  grand  épiploon. 
Dans  sa  partie  englobée,  l’appendice  se  présentait  comme 
un  boudin,  mollasse,  dépourvu  de  séreuse,  plongeant 
dans  une  poche  purulente.  Lu  abcès  avait  dû  se  former, 
aussitôt  circonscrit  par  l’épiploon.  A  ce  sujet,  l’auteur 
attire  l’attention  sur  les  douleurs  du  flanc  droit  ayant 
précédé  la  crise  et  pense  que  si  l’opération  avait  été  re¬ 
tardée  on  aurait  constaté  l’étranglement  et  l’amputa¬ 
tion  de  la  portion  appendiculaire  incarcérée. 

CARREGA. 


Sèsamoïde  du  biceps  crural. 

Mingazzini  (Rcgia  Accademia  medica  di  Roma,  28  juin 
1924)  rapporte  et  illustre  un  cas  clinique  d’os  .sèsamoïde 
du  tendon  du  biceps  crural  déterminant  un  syndrome 
avec  douleurs  locales,  cedème  local  et  troubles  de  la 
marche.  L’ablation  chirurgicale  de  l’os  amena  la  gué- 

Carrisga. 

Anastomoses  nerveuses. 

JIii.onï  {Accademia  di  w.ai.ina  di  Torino,  i^mars  1924), 
suturant,  sur  des  rnis,  ocs  troncs  nerveux  de  différent 
calibre,  démontre  qu’il  est  possible  de  fournir  des  terri¬ 
toires  mu.sculaires  éleiidxis  avec  des  nerfs  relativement 
petits.  Cependant  le  retour  de  l’activité  fonctionnelle 
du  muscle  est  en  rapport  avec  la  quantité  des  fibres  du 
moignon  nerveux  proximal. 

Carrkoa. 


Insuline  chez  les  animaux  traités  par  la 
phloridzine. 

CoRi  (Paiholo^ica,  C''  juillet  1924)  étudie  l’action  de 
l’insuline  sur  la  transformation  du  sucre  en  graisse  et 
la  formation  du  glucose  en  partant  de  matières  autres 
que  le  sucre,  les  protéines,  par  exemple. 

Il  se  sert  d’animaux  intoxiqués  par  la  phloridzine  et 
constate  : 

!<'  La  chute  tenipor.iire  du  taux  glycémique  ; 

2"  La  diminution  d’excrétion  du  sucre  ; 

3"  ^Vucuiie  influence  sur  l’excrétion  azotée. 

Carruga. 

Insuline  et  diabète  insipide. 

Vnj.A  {Socicta  mcd.-chir.  di  Varia,  20  juin  1924), 
ayant  administré  de  l’insuline  dans  un  cas  de  diabète 
insipide,  a  réduit  la  polyurie  de  12  à  2  litres  pendant  un 
mois,  alors  que  le  médicament  n’a  été  donné  que  pendant 
les  quinze  premiers  jours.  L’auteur  discute  les  rapports 
de  cette  observation  avec  la  théorie  de  la  i)athogénie  du 
diabète  insipide  et  avec  le  mécanisme  de  l’action  de  l’in- 


Cakrega. 
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Plaquettes  sanguines 
dans  l’infection  pneumococcique. 

I,c‘S  variatious  du  nombre  des  plaquettes  sauguiiies, 
thrombocytes,  dans  le  sang,  au  cours  des  diverses  mala¬ 
dies  infectieuses,  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  recher- 
clies.  IIüüART  Rkimann’  {Jount.  of  exf>er.  méd.,  lor  octo¬ 
bre  1924)  a  étudié  ces  variations  au  cours  de  la  pneu¬ 
monie  chez  l’homme,  ainsi  que  chez  des  lapins  expéri¬ 
mentalement  infectés  de  pneumocoque.  Il  a  constaté 
que  le  nombre  des  plaquettes  sanguines  diminue  aussi¬ 
tôt  que  l’infection  est  établie,  avec  thrombogénie  pen¬ 
dant  toute  la  période  fébrile.  Après  la  crise  de  la  pneu¬ 
monie  lobaire  ou  dès  que  la  températiure  s’abaisse  en 
lysis,  les  plaquettes  recommencent  à  se  multiplier, 
jusqu’à  dépasser  même  la  quantité  normale,  au  cours 
de  la  période  post-fébrile,  pour  revenir  à  la  normale 
au  bout  de  deux  semaines  environ.  I,es  séquelles  fébriles 
de  la  pneumonie  sont  caractérisées  par  une  nouvelle 
diminution  du  nombre  des  plaquettes,  suivie  d’une 
augmentation  semblable  à  la  première.  Mais,  durant 
la  période  thrombogénique,  les  plaquettes  .sont  plus 
petites  et  plus  riches  eu  granules.  Une  injection  intra¬ 
veineuse  de  sérum  antipneumococcique  faite  au  cours 
de  la  pneumonie  n’a  généralement  aucune  influence 
sur  la  quantité  de  plaquettes. 

lî.  Terris. 

Essais  de  transmission 
du  rhumatisme  articuiaire  aigu. 

De  nombreuses  recherches  ont  été  faites  pour  décou¬ 
vrir  l’agent  étiologique  du  rhumatisme  artieulaire  aigu. 
On  a  incriminé  le  Streptococcus  viridans,  mais  la  question 
reste  pendante  par  suite  de  l’impossibilité  de  transmettre 
expérimentalement  les  lésions  pathologiques  caracté¬ 
ristiques  du  rhumatisme  à  des  animaux  inoculés  avec  le 
Streptococcus  viridans.  C.  l’uiEii’  Mieeer  (Journ.  oj 
exper.  med.,  isr  octobre  1924)  a  repris  l’expérience, 
en  inoculant  27  lapins  et  14  cobayes  soit  avec  du  sang 
ou  du  sérum,  soit  avec  du  liquide  articulaire  ou  pleural, 
soit  avec  des  résidus  de  lavage  de  la  gorge,  ou  des  sus¬ 
pensions  de  tissu  des  amygciales.  Des  inoculations 
d’animal  à  animal  furent  pratiquées  sur  O7  lapins  et 
40  cobayes.  Deux  seulement  de  ces  animaux  présentèrent 
une  arthrite  aiguë  non  bactérienne.  Chez  la  moitié  des 
lapins  et  les  deux  tiers  des  cobayes,  on  découvrit  des 
lésions  du  myocarde,  consistant  en  accumulations 
interstitielles  de  lymphocytes  et  de  cellules  endothé¬ 
liales.  Des  lésions  semblables  ont  été  trouvées  sur  les 
animaux  témoins  ;  il  est  donc  actuellement  impossible 
de  conclure.  1}.  Terris. 

Augmentation  de  la  teneui*  du  sérum  sanguin 
en  choiestérine  sous  i'infiuancedes  injections 
de  saponine. 

On  sait  que,  sous  l’influence  des  injections  de  saponine, 
il  se  produit  une  augmentation  de  la  teneur  en  cholesté¬ 
rine  du  sérum.  Cepeudaut,  il  n’y  avait  pas  de  dosage  pra¬ 
tiqué.  Koi'EER,  KoeeERT  et  SuSANi  (Klin.  M’och., 
14  octobre  1924)  ont  repris  ces  expérimentations  en 
dosant  la  cholestérine  par  la  méthode  d’Autenrieth  et 
Kunk.  Ils  se  sont  servis  de  saponines  extraites  de  primu- 
lacées  et  en  injectèrent  le  sel  sodique  dissous  dans  du 
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sérum  physiologique  à  la  dose  de  0,03  à  i  p.  100  (en  sapo- 

Sous  rinüueuce  des  petites  do.ses,  il  n’y  eut  ni  modifi¬ 
cation  de  l’état  général,  ni  augmeiilation  du  taux  de  la 
cholestérine. 

Par  l’augmentation  des  do.ses,  la  cholestérine  augmenta 
en  même  temps  que  les  animaux  devenaient  cachectiques, 
lîu  augmentant  encore  la  quantité  de  saponine  injectée, 
la  montée  de  la  cholestérine  fut  rapide,  ainsi  d’ailleurs 
que  l’exitus.  C’est  ainsi  que,  chez  un  animal,  la  quantité 
de  cholestérine,  de  moins  de  o"'b,6  au  début  de  l’expéri¬ 
mentation,  monta  à  2"'», b  par  litre  au  moment  de  l’exitus, 
alors  qu’il  avait  étj  injecté  7'"b,9  de  saponine. 

2\.u  point  de  vue  thérapeutique,  il  était  donc  intéressant 
de  rechercher  si  l’injection  intraveineuse  de  saponine 
pouvait  avoir  une  heureuse  influence  dans  les  maladies 
s’accompagnant  d 'hypocholestérinémie.  I,es  auteurs 
ont  donc  injecté  à  un  malade  o“b,i  de  saponine  de  iirimu- 
lacées  par  kilogramme  de  poids  sans  modification  ni  de 
l’état  général  ni  de  la  teneur  en  cholestérine  du  sérum. 
Dans  deux  carcinomes,  sous  l'influence  de  doses  plus 
élevées,  il  se  produisit  une  légère  augmentation  de  la 
cholestérine  (de  zBqiz  à  zsqcjS  par  litre). 

I/administration  buccale  de  décoction  de  racines  de 
primulacées  pendant  cinq  jours  ne  provoqua  aucune 
augmeutation  du  taux  de  la  cholestérine  chez  trois 
malades. 

Gaeiieingër. 


Récentes  acquisitions  sur  la  fièvre  ondulante. 

i^Duuois  (Journal  de  médecine  de  Nîmes,  septembre 
1924)  passe  eu  revue  les  trois  méthodes  bactériologiques 
(l’hémoculture,  la  séro-réactiou  de  Wright,  et  l’intra- 
dermo-réactiou  de  üuruet)  employées  pour  le  diagnostic. 

h' héiuuciillure  a  le  gros  avantage  de  permettre  d’affirmer 
la  uature  de  l’agent  causal,  et  à  l’aide  de  ce  dernier  de 
préparer  un  auto-vaccin,  ülle  ne  donne  malheureusement 
souvent  que  des  renseignements  tardifs. 

Ia;  séro-diagnoelie  do  Wright,  malgré  les  critiques, 
conserve  toute  sa  valeur  quand  elle  est  positive  macrosco¬ 
piquement  à  I  p.  150  ou  I  !>.  200  au  minimum.  Comme  le 
microbe  meliteusis  est  très  dangereux  à  manipuler,  ou 
emploiera  des  émulsions  microbiennes  formolées  ;  ré¬ 
cemment  où  a  proposé  de  substituer  au  meliteusis  Vaborlus 
qui  a  une  agglutination  identique. 

h'intradcrmo-rcaclion  de  Burnet  est  appelée  à  rendre 
de  grands  services  dans  la  pratique  par  sa  rapidité  et  sa 
simplicité.  Iflle  consiste  à  inoculer  dans  le  derme  une 
goutte  de  filtrat  de  culture  eu  bouillon  de  meliteusis 
âgée  de  vingt  jours.  I.a  teelmique  est  la  même  que  celle 
de  l’intradermo-réactiou  à  la  tuberculine.  D’inoculation 
est  iuollensive.  I.a  réaction  positive  est  caractérisée  par 
l’apparition  d’œdème,  de  douleur,  de  rougeiu:,  Tœdème 
étant  l’élément  constant,  le  plus  important.  Da  réaction 
apparaît  le  jour  même  de  l’injection  et  persiste  quarante 
à  cinquante  heures.  Da  réaction  est  rigoureusement  spé¬ 
cifique.  ItUe  peut  persister  deux  à  cinq  ans  après  la  gué¬ 
rison,  permettant  ainsi  un  diagnostic  rétrospectif,  lifle 
n’est  applicable  que  chez  l’homniL  et  manque  chez  la 
chèvre. 

ü.  Uoueanger-Pieet. 
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SPONTANÉE  OCCULTE 
CONTRE  CERTAINS  GERMES 
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P.  LEBEBOULLET  et  P.  JOANNON 

Professeur  agr^Bi!  à  la  Faculté  Chef  do  clinique  adjoint 

de  médecine  de  Paris.  à  la  Faculté  de  médecine 

Médecin  de  l’hôpitnl  des  Enfants-Maladcs.  de  Paris. 

I<es  maladies  contagieuses  se  répartissent  en 
deux  groupes  :  celles  dont  la  morbidité  est  pour 
ainsi  dire  illimitée,  donnant  lieu  à  des  endémo- 
épidémies  auxquelles  n’échappe  aucun  être  hu¬ 
main,  non  protégé  par  une  atteinte  antérieure, 
et  celles  dont  la  morbidité  est  limitée,  se  bornant 
à  un  nombre  relativement  restreint  de  cas  bien 
différenciés  et  reconnaissables. 

I<e  premier  groupe  a  une  unité  garantie  par  un 
double  caractère  :  en  font  partie  des  maladies  vis- 
à-vis  desquelles  la  réceptivité  de  l’esiièce  humaine 
est  pratiquement  absolue,  comme  la  rougeole,  et 
dont  la  transmission  interhumaine  est  facile. 

Le  second  groupe  doit,  au  contraire,  être  subdi¬ 
visé,  car,  vis-à-vis  des  maladies  qui  le  constituent, 
la  réceptivité  humaine  peut  être  soit  absolue, 
soit  relative.  Dans  le  premier  cas,  il  faut,  pour 
s’expliquer  que  le  nombre  de  malades  ne  soit  pas 
plus  élevé,  invoquer  un  mécanisme  de  contage 
spécial  et  plus  ou  moins  compliqué  ;  passage  du 
virus  par  un  hôte  intermédiaire  (par  exemple, 
insecte  pour  le  paludisme  ou  le  typhus  exanthé¬ 
matique)  ;  contact  d’un  tissu  réceptif  avec  une 
lésion  microbifère  (par  exemple,  derme  dénudé 
infecté  par  une  surface  riche  eu  tréponèmes).  Si 
la  réceptivité  n’est  que  relative,  on  n’est  pas  sur¬ 
pris  qu’un  nombre  restreint  de  personnes  soit 
seulement  affecté.  Mais  les  faits  sont,  à  l’analyse, 
plus  complexes  qu’il  ne  semble  à  première  vue. 
Kn  effet,  si  l’on  comprend  assez  bien  ce  que  peut 
être  une  réceiitivité  absolue,  c’est-à-dire  l’obliga¬ 
tion  de  contracter  la  maladie  lors  d’un  premier 
contage  même  faible,  il  est  moins  aisé  de  concevoir 
en  quoi  consiste  une  réceptivité  relative.  Il  y  a, 
dans  cette  réceptivité,  des  degrés,  des  nuances,  des 
variations  qu’il,  est  intéressant  d’e-ssayer  d’entre¬ 
voir  et  dont  il  importe  de  rechercher  ou  de 
mesurer  les  conséquences.  C’est  ce  que  nous  nous 
proposons  de  faire  dans  ce  travail,  en  passant  en 
revue  un  certain  nombre  de  maladies  vis-à-vis 
desquelles  la  réceptivité  de  l’espèce  humaine  est 
relative,  et  en  montrant  qu’à  cette  relativité  se 
lie  étroitement  ce  qu’à  propos  de  la  diphtérie  nous 
RYons  appelé  l’immunisation  spontanée  occulte, 
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phénomène  dont  l’importance  est  encore  trop 
méconnue. 

Nous  avons  récemment  étudié  la  réceptivité 
de  l’espèce  humaine  vis-à-vis  de  la  diphtérie  et 
souligné  la  frétpience  de  l’immunisation  sponta¬ 
née  occulte  contre  le  bacille  de  Lofller  (i).  Nous 
avons  reconnu  qu’«f(  cours  de  la  première  année, 
la  réceptivité  est  difficile  à  définir  pour  les  rai¬ 
sons  suivantes.  L’immunité  héréditaire  transi¬ 
toire  existe  certainement  de  zéro  à  six  mois  et 
surtout  de  zéro  à  trois  mois,  chez  les  enfants  nés 
de  mères  réfractaires,  mais  cette  immunité  d’ori¬ 
gine  maternelle  n’est  pas  sûrement  l’unique  cause 
de  la  rareté  de  la  diphtérie  avérée  parmi  les  enfants 
du  premier  âge.  Certains  nourrissons  nés  de  mères 
réceptives  i)eu vent  fort  bien  soit  être  effectivement 
protégés  par  une  certaine  insensibilité  naturelle, 
soit  plus  probablement  sembler  indifférents  à 
l’infection  lofflérienne.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s’agirait  d’une  certaine  inaptitude  à  réagir  clas¬ 
siquement  (par  une  angine  membraneuse  ou  un 
croup),  n’a3'ant  que  les  apparences  d’un  défaut 
de  susceptibilité  et  n’empêchant  nullement  l’en¬ 
fant  de  pâtir  plus  ou  moins  gravement  de  l’at¬ 
teinte  diphtérique  méconnue.  Nous  avons  vu 
qu’au  contraire,  au  delà  d’un  an,  la  réceptivité 
devient  plus  simple  à  concevoir.  C’est  une  récepti¬ 
vité  relative  ou,  comme  nous  avons  proposé  de 
l’appeler,  une  réceptivité  à  seuil  (2).  Les  conta¬ 
minations  qui  débordent  ce  seuil  déterminent  une 
diphtérie  clinique,  tandis  que  celles  qui  lui  restent 
inférieures  sont  indifférentes  ou,  plus  exactement, 
inoffensives  mais  immunisantes.  Grâce  à  ces  con¬ 
taminations  subliminaires,  le  seuil  s’élève  avec 
l’âge  et  par  le  séjour  prolongé  dans  certains 
milieux  (milieu  urbain  et  surtout  milieu  hospita¬ 
lier).  Mais  il  reste'anormalement  bas  chez  certains 
sujets  défavorisés,  l’aptitude  à  s’immuniser  active¬ 
ment  étant  un  caractère  individuel,  influencé  peut- 
être  par  les  lois  de  l’hérédité. 

Toutefois,  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  à  propre¬ 
ment  parler,  chez  certains  sujets,  une  immunité 
naturelle  absolue  contre  la  diphtérie.  La  réaction 
de  Schick  montre  qu’un  Individu  qui  n’a  jamais 
été  en  contact  avec  le  bacille  diphtérique  est  sen¬ 
sible  à  la  toxine  diphtérique.  Cet  individu  élèvera 
peut-être  très  rapidement  son  seuil  sous  l’influence 
d’une  ou  de  plusieurs  contaminations,  et  semblera, 
par  suite,  réfractaire  à  la  diphtérie  ;  en  réalité,  il 
ne  jouissait  pas  initialement  d’une  insensibilité  fon¬ 
cière  vis-à-vis  du  germe  et  du  poison  diphtérique. 

(1)  I’.  I,EUEiioui.UîT  et  P.  JoA^'^•o^^,  I,’uumunisati()n 
spontani-c  contre  la  ilipht6ric  en  milieu  hosintalier  {Paris 
médical,  25  octobre  et  27  dteembre  1924). 

(2)  Cette  expression  ne  traduit  aucune  notion  nouvelle. 
IClle  jxiraît  commode  i)our  différencier  les  contaminations 
capables  de  détepiâner  l’état  de  maladie. 
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Mais  si  c’est  surtout  rimmtinisatioii  spontanée 
occulte  contre  la  diphtérie  qui  peut  être  bien 
mise  en  évidence,  on  peut,  coinine  nous  allons 
le  voir,  retrouver  le  même  idiénoinèue  à  l’égard 
d’autres  maladies.  Il  est  toutefois  un  facteur  dont 
nous  n’avons  pas  parlé  à  propos  de  la  diphtérie 
et  qui  paraît  nettement  intervenir  dans  certaines 
maladies  :  l'clcvation  ■>tatiireUc  du  seuil  â  certains 
âges,  élévation  spontanée,  iidiérente  à  l’âge  et 
indépendante  des  contaminations  subliininaircs. 
Enfin  la  confusion  qui  règne  dans  l’interprétation 
de  la  réceptivité  au  cours  des  premiers  mois  de 
la  vie  n’est  pas  spéciale  à  la  diphtérie.  Ivn  ce  qui 
concerne  d’autres  maladies  (rougeole,  scarlatine, 
coqueluche,  etc.),  l’immunité  maternelle  est  indubi¬ 
tablement  transmissible,  mais  l’insensibilité  ou 
plutôt  l’inaptitude  à  réagir  classiquement  peuvent 
en  outre  être  invoquées.  Aussi,  pour  éviter  de.^ 
redites  et  simplifier  notre  exposé,  ferons-nous, 
dans  tout  ce  qui  va  suivre,  abstraction  de  la  pre¬ 
mière  année. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  diphtérie  semble 
vrai,  dans  une  large  mesure, de  la  scarlatine.  L’im¬ 
munisation  spontanée  occulte  contre  le  virus 
scarlatin  est  rendue  vraisemblable  par  trois  sortc-s 
d’arguments  qui  correspondent,  du  reste,  aux  trois 
étalées  par  lesquelles  on  a  passé  pour  découvrir  et 
préciser  l’immunisation  spontanée  occulte  contre 
le  bacille  de  Lcifiler  :  observation  clinique  et 
épidémiologie,  dosage  de  l’antitoxine  dans  le 
sang,  découverte  de  la  réaction  de  Schick. 

Le  premier  argument  est  apporté  par  la  clinique 
et  l’épidémiologie.  Celles-ci  démontrent  la  réalité 
des  formes  dégradées  de  la  maladie  et  l’existence 
de  porteurs  de  germes,  porteurs  sains  ou  porteurs 
par  atteinte  fruste.  On  est  en  droit  de  se  demander 
si,  au  delà  des  formes  les  plus  larvées  de  l’infection 
scarlatineuse,  dont  le  diagnostic  est  néanmoins 
encore  possible,  n’exi.stent  pas  des  éx^isodes  abso¬ 
lument  méconnaissables  pour  la  clinicpie  et  cepen¬ 
dant  immunisants.  En  thèse  générale,  l’immunisa¬ 
tion  si)ontanée  occulte  est  irrobable  chaexue  fois 
(Xue  se  trouvent  réunies  les  trois  .données  sui- 
v'antes  :  contamination  facile  (projection  de 
gouttelettes  salivaires  sur  les  muexueuses  des  x^re- 
mières  voies)  ;  morbidité  restreinte  ;  gamine  de 
formes  cliniques  de  idus  en  iilus  atténuées.  Il  y 
a,  en  effet,  un  contraste  entre  un  contage  tellement 
aisé  (lu’il  doit  intéresser  la  quasi-totalité  des 
membres  d’une  collectivité,  et  le  nombre  relative¬ 
ment  restreint  de  iiersoimes  axiXJaremment  vic¬ 
times  de  ce  contage.  :\rals  la  {iroportion  a  priori 
insuffisante  de  malades  tjqnques  est  coaqiensée  par 
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la  notion  des  formes  frustes  et  des  équivalents 
vaccinants  de  la  maladie. 

Ihi  second  argument  paraît  être  fourni  par  la 
réae+ion  de  vSchultz-Charlton.  Plusieurs  raisons 
conduisent  à  supposer  que  le  pouvoir  extincteur 
du  sérum  qui  donne  lieu  à  ce  xdiénoinène  n’existe 
qu’à  la  suite  soit  d’une  scarlatine  cliniquement 
reconnaissable,  soit  d’un  équivalent  vaccinant 
(Debré  et  Joannon). 

Ihi  dernier  argument  est  peut-être  ax^porté  par 
la  réaction  de  Dick.  Zingher,  pratiquant  récem¬ 
ment  cette  réaction  sur  xdus  de  7  000  écoliers, 
note  8  xn  100  de  résultats  i^ositifs.  La  x>ro])ortion 
des  enfants  récexrtifs  est  plus  élevée  dans  les 
classes  aisées.  Dans  une  école  x^rivée  de  New- York, 
il  soumet  à  cette  éx)reuve  300  enfants  et  constate 
que  jusqu’à  dix-huit  ans,  83  p.  100  des  garçons  et 
des  filles  sont  sensibles  à  l’action  de  la  toxine 
strex)t()coccique.  Imit  à  noter,  cette  courbe  de 
réceiîtivité  est  la  même  que  celle  de  la  récex)tivité 
vis-à-vis  de  la  dix)htérie  dans  la  même  classe  d’en¬ 
fants.  Zingher  enfin  constate  que  le  nouveau-né 
est  suscexhible  quand  sa  mère  l’est  et  que,  chez 
les  enfants  plus  âgés,  la  réceiîtivité  augmente 
avec  l’âge.  M’il  est  vérifié  i)ar  une  ample  exx^é- 
rience  que  la  réaction  de  Dick  x)erinet  bien  de 
faire  le  recensement  des  réeexhifs  et  des  réfrac¬ 
taires  vis-à-vis  du  virus  scarlatin,  la  preuve  déci¬ 
sive  de  l’immunisation  sx^ontanée  occulte  sera 
donnée  et  l’on  irourra  admettre  sans  conteste  que 
des  sujets  x^euvent,  dans  des  conditions  favorables, 
passer  de  l’état  de  récex)tivité  à  celui  d’immunité 
sans  présenter  les  signes  de  la  maladie. 

Plus  significative  xîeut-être,  à  ce  x^oint  de  vue, 
est  l’étude  de  la  maladie  de  Heine-Medin,  de  la 
poliomyélite  épidémique,  vis-à-vis  de  laquelle  il. 
semble  possible  de  saisir  le  rôle  de  l’immunisation 
spontanée  occulte. 

•  La  récex)tivité,  maxima  au  cours  de  la  première 
enfance,  semble  se  x)rolonger  à  un  âge  xdus  avancé 
dans  les  campagnes  que  dans  les  villes.  Dans  les 
petites  îles  des  Etats  Scandinaves,  où  la  popula¬ 
tion  clairsemée  se  trouve  dans  des  conditions  peu 
propices  à  l’acquisition  des  diverses  immunités 
sxîécifiques,  la  poliomyélite  est,  de  longue  date, 
Ijarticulièrement  redoutable.  Aux  Etats-Unis, 
la  maladie  sévit  xdus  cniellement  dans  les  villes 
lors  des  i)oussées  éx)idémiques,  et  dans  les  cam¬ 
pagnes  aux  xihases  d’endémiçité,  comme  si  le  rural 
était  en  temps  d’éx)idémie  i)rotégé  par  un  relatif 
isolement  et  se  trouvait  au  contraire,  en  temi)S 
d’endémie,  x>lus  exx^osé  du  fait  d’une  plus  durable 
récexîtivité. 
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Nombre  de  décès  par  poliomyélite  antérieure  aiguë,  enre¬ 
gistrés  de  igis  à  igso  aux  États-Unis  (Registration 


States) . 

Villes.  Districts  ruraux. 

1915  .  274  381 

1916  .  4  75.5  2  2ü6 

1917  .  349  (>12 

1918  .  374  S(>5 

1919  .  247  .(Si 

1920  .  3OÜ  396 


l^a.  mortalité  e.st  surtout  élevée  dans  les  trois  pre¬ 
mières  années  de  la  vie. 

Nombre  de  décès  par  poliomyélite  antérieure  aiguë,  enre¬ 
gistrés  de  igi6  à  iq2o,  à  différents  âges,  aux  États- 
Unis  (Registration  area). 

O  à  I  an.  1  à  2  ans.  2  à  3  ans  3  à  4  ans. 

I  606  I  923  I  501  I  113 

4  à  5  ans.  5  à  g  ans.  10  à  19  ans.  20  ans  et  au-dessus. 
812  I  894  I  030  896 

I/’expériinentation  révèle  la  présence  du  virus 
poliomyélitique  dans  les  sécrétions  rhino-pha- 
rjmgées  de  personnes  vivant  auprès  des  malades. 
La  clinique  et  l’épidémiologie  établissent  la  dégra¬ 
dation  des  formes  cliniques  :  forme  classique  avec 
paralysie  définitive,  épisode  méningo-niédullaire 
ou  simplement  méningé  sans  paralysie  ultérieure, 
troubles  gastro-intestinaux  (vomissements,  diar¬ 
rhée)  sans  signes  exprimant  la  souffrance  du 
névraxe  ;  enfin,  au  degré  le  ifius  atténué  de  l’in¬ 
fection,  indisjmsition  passagère  mal  définie  (an¬ 
gine,  coryza,  malaise  général).  L’observation, 
souvent  citée,  de  William  Pasteur  est  assez  ins¬ 
tructive  pour  que  nous  la  rappelions.  Dans  une 
famille  anglaise,  habitant  une  propriété  isolée, 
sept  enfants  sont  frappés  par  la  maladie  :  deux  ont 
une  forme  spinale  classique,  un  troisième  présente 
une  forme  cérébrale  avec  hémiplégie,  deux  autres 
sont  atteintsde  paralysies  passagères,  les  deux  der¬ 
niers  ne  sont  affectés  que  d’un  état  fébrile  avec 
malaise  général.  Les  formes  larvées  de  la  maladie 
de  Heine-Medin  constituent  à  peine  un  état  patho¬ 
logique.  Seule,  la  notion  de  l’ambiance  épidémique 
pennet  d’en  sou^içonner  la  nature,  lîlles  passe¬ 
raient,  faute  de  cette  notion,  pour  des  embarras 
gastriques,  rhumes  ou  angines  banales.  Or,  ces 
déterminations,  malgré  leur  caractère  fruste, 
doivent  être  immunisantes  ;  peut-être  même  un 
état  fortement  réfractaire  peut-il  être  acquis  sans 
aucun  trouble  apparent.  L’in^Hiunité  qui,  dans  ces 
conditions,  se  réalise  spontanément  ne  paraît  pas 
négligeable.  Zingher  (i),  traitant  par  le  sénun 
humain  normal  10  malades  encore  à  la  phase  pré- 
paralidique,  en  voit  guérir  9  sans  paralj'sie.  Sur 
54  malades  auxquels  il  injecte,  dès  la  période  pré¬ 
paralytique,  du  sérum  d’ancien  poliomyélitique 
(1)  Cité  par  Satanier,  I.a  sérothérapie  de  la  poliomyélite 
aigué.  Thèse  de  Paris,  1916-1917,  1 30  ;  inspirée  })ar  M.  Netter. 


44  sont  mis  à  l’abri  de  paralysie.  Enfin,  sur  15  ma¬ 
lades  également  observés  à  la  phase  préparaly¬ 
tique,  mais  non  soumis  à  la  sérothérapie,  6  seu¬ 
lement  n’ont  pas  de  paralysie. 

D’aprèsees chiffres,  le  sérum  de  citadins  n’a3’ant 
pas  eu  dans  leur  passé  d’atteinte  franche  de  mala¬ 
die  de  Heine-Medin  serait  au  moins  aussi  actif 
que  celui  d’anciens  poliomj'élitiques.  Tous  ces  faits 
plaident  en  faveur  de  l’immunisation  spontanée 
occulte.  Ils  montrent  que,  s’il  est  vrai  de  dire,  à  en 
juger  d’après  le  nombre  des  formes  franches,  que 
la  maladie  a  un  pouvoir  de  dispersion  relativement 
faible,  il  ne  s’ensuit  i)as  que  le  virus  soit  peu  trans¬ 
missible.  En  réalité,  ce  virus  n’e.st  offensif  que 
pour  un  petit  nombre  de  ceux  qu’il  touche.  Pour¬ 
quoi  cette  inégalité?  C’est  sur  ce  point  que  l’obs¬ 
curité  reste  la  i)lus  complète.  vS’agit-il  d’un  con¬ 
tage  massif  ou  d’une  réceptivité  extrême  tenant  i\ 
des  facteurs  divers  :  disiiosition  anatomique  favo¬ 
rable  à  rensemencement  du  névraxe  et  de  ses 
enveloppes,  défense  locale  jirécaire  à  l’entrée  des 
premières  voies,  moindre  rési.stance  générale? 
Autant  d’hjqx)thèses  sur  lesquelles  la  lumière 
reste  à  faire. 

Il  serait  intéressant  de  rechercher  dans  quelle 
mesure  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  maladie 
de  Heine-Medin  demeure  vrai  i^our  l’infection 
méningococcique  ou  i)our  l’infection  par  le  virus 
de  l’encéphalite  épidémique. 

Le  rhumatisme  articulaii  e  aigu  est  une  mala¬ 
die  qui,  par  les  caractères  de  ses  manifestations  ini¬ 
tiales,  se  range  au  côté  des  infections  aiguës,  mais 
qui  peut  prendre  place  parmi  les  maladies  de  long 
cours,  de  par  la  durée  des  poussées  évolutives  et  la 
fréquence  des  récurrences.  On  lui  reconnaît  la 
qualité  de  maladie  infectieuse,  spécifique.  De  là 
à  la  considérer  comme  transmissible,  il  n’y  a  qu’un 
pas,  qu’à  la  clarté  de  faits  précis  on  serait  heureux 
de  franchir.  A  la  vérité,  certaines  constatations 
ont  déjà  été  rapportées  en  faveur  de  la  contagio¬ 
sité  :  nous  citerons  notamment  celles  de  Josse- 
ran  (2)  et  de  Greuet.  L’observation  du  rhumatisme 
infantile  ne  permet  pas  de  révoquer  en  doute  cette 
transmissibilité,  mais  précisément  elle  oppose  à  la 
fréquence  de  la  primo-infection  rhumatismale  dans 
la  jeune  enfance,  sa  rareté  à  l’âge  adulte,  et  cer¬ 
tains  faits  mis  en  évidence  par  les  statistiques  de 
l’armée  le  mettent  mieux  encore  en  lumière.  Nom¬ 
breux  sont  les  soldats  qui,  en  raison  de  leur  ori¬ 
gine  nirale,  sont  amssi  neufs  que  des  enfants  vis- 
à-vis  de  bien  des  infections.  Or,  sait-on  que  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  est  l’affection  la 
plus  fréquemment  obsen^ée  dans  l’armée? 

(2)  Thèse  Paris,  1905,  n”  507,  inspirée  par  Talamon, 


484 


PARIS  MÉDICAL  30  Mai  1^25. 


Morbidité  absolue  dans  l'armée  française  (intérieur)  de 
jgoi  à  igi2  (nombre  total  des  cas). 


Morbidité  par  rhumatisme  articulaire  aigu  (nombre  de  cas 
pour  1000  hommes) . 


Rhumatisme  articulaire  aigu .  iio  987  cas. 

Oreillons .  ”4  ^31  — 

Grippe .  893  — 

Blennorragie .  108  301  — 

Rougeole .  «.j  93Z  — 

Scarlatine .  28  537  — 

Fièvre  typhoïde .  22  313  — 

Diphtérie .  8  580  — 


3>  rhumatisme  articulaire  aigu  est  nettement 
plus  fréquent  durant  la  première  année  de  ser¬ 
vice  que  durant  la  seconde. 

Morbidité  par  rhumatisme  articulaire  aigu  (nombre  de 
cas  pour  i  000  hommes). 

Soldats  ayant  moins  Soldats  ayant  plus 


1903 . 

(l’un  au  (le  service,  (l’u 
25,1 

11  an  de  service. 

1904 . 

20,8 

10,7 

1905 . 

26,8 

12.5 

1906 . 

27,3 

12,5 

1907 . 

32,35 

17.48 

1908 . 

28,25 

i6,gg 

1909 . 

29.19 

17,64 

1910 . 

. . .  26,36 

15,52 

I9II . 

, . . .  30,62 

19.28 

1912 . 

32,78 

20,28 

Peut-on  n’invoquer,  pour  expliquer  cette  dis¬ 
proportion,  qu’une  plus  grande  susceptibilité  des 
eunes  soldats  au  froid  et  à  la  fatigue?  Ce  facteur 
doit,  à  coup  sûr,  jouer  un  rôle,  mais  probablement 
pas  assez  important  pour  déterminer  un  tel  surcroît 
de  morbidité  chez  les  jeunes  soldats  ;  cette  morbi¬ 
dité  est  d’ailleurs  tout  à  fait  comparable  à  celle 
qu’on  observe  pour  d’autres  maladies  contagieuses, 
la  scarlatine  ou  les  oreillons  par  exemple  (i). 

Morbidité  par  scarlatine,  oreillons  et  rougeole  (nombre  de 
cas  pour  i  000  hommes) , 

ScarlaUne.  OreUIons.  Rougeole. 


Soldais  Soldats  Soldats  Soldats  Soldats  Soldats 
ayant  ayant  ayant  ayant  ayant  ayant 

moins  plus  moins  plus  moins  plus 

d’un  an  d'un  an  d’un  an  d’un  an  d’un  an  d’un  an 
de  de  de  de  de  de 

service,  service,  service,  service,  service,  service. 

1908  .  n.OQ  5,5g  30,65  15,99  15.31  7,64 

1909  .  10.53  5.54  26,73  16,45  20.98  12,68 

igio .  4.98  2,52  20,24  11.92  19.38  10,30 

1911  .  5.05  2.79  22.43  13,14  24,2  13,9g 

1912  .  6  3,61  24.87  16,03  24,31  13,70 


I^a  fréquence  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
est  particulièrement  grande  parmi  les  chasseurs 
à  pied.  De  1908  à  1912,  elle  est  plus  élevée  parmi 
eux  que  dans  toutes  les  autres  armes  ou  services. 

(i)  ha  morbidité  due  aux  maladies  vénériennes  (syphilis, 
chancre  mou  et  blennorragie)  est  au  contraire  un  jicu  suiierieure 
chez  les  soldats  ayant  plus  d’un  an  de  service  ;  la  fréquence  des 
causes  est  rigoureusement  In  même  avant  et  après  un  an  de  ser¬ 
vice. 


1908 

1909 

1910 
igii 

1912 


Bataillons  Infanterie  Artiierie  Sections 

dechai^urs  de  .  .  d’infir- 


25.64 

31.97 

27.88 

29.88 
33.96 


22,06 

20,33 

25.96 

26,78 


20.49 
21,28 
20,27 
22,26 

24.49 


23.78 

18.78 

23.03 

23.36 


22,76 

22.82 
18,52 

26.83 
21,96 


21,76 

20,72 

16.64 
16 

18.65 


Doit-on  expliquer  cette  morbidité  élevée  exclu¬ 
sivement  par  l’influence,  si  souvent  rappelée,  du 
froid  et  du  surmenage?  Ne  doit-on  pas  reconnaître 
quelque  rôle  à  la  part  importante  du  contingent 
rural,  composé  notamment  des  montagnards  des 
bataillons  de  chasseurs  alpins  ?  Da  comparaison 
avec  la  rougeole  vient  à  l’appui  de  cette  interpré¬ 
tation.  On  23eut  admettre  en  effet  que  la  fréquence 
de  la  rougeole  dans  un  corps  de  troupe  est,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  proiiortionnelle  au  pour¬ 
centage  de  ruraux  entrant  dans  son  effectif.  Or, 
de  igo8  à  1912,  la  rougeole  s’est  montrée  plus  fré¬ 
quente  chez  les  chasseurs  à  pied  que  chez  les  sol¬ 
dats  des  autres  armes  et  spécialement  les  sapeurs 
du  génie  et  les  infirmiers  militaires,  parmi  les¬ 
quels  l’élément  rural  est  relativement  moins 
important  (2). 


Mortalité  par  rougeole  (nombre  de  cas  pour  1000  hommes). 


1908 

190g 

1910 

1911 

1912 


Bataillons  Infanterie  Artillerie  Sections 

de  chasseurs  de  de  d’infir- 

ù  pied.  ligne,  campagne.  Cavalerie.  Génie,  roiers. 
13,28  12,50  II,8l  7.95  6.48  8,33 

ig.qr  17,91  17,61  16,94  7,64  17,13 

12,19  13,84  11,57  11.64  4,35  10,51 

22,24  22,16  19,72  13,72  14,55  15.20 

27.85  21,96  13,29  14,39  10,94  9,32 


Si  le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  une  affec¬ 
tion  contagieuse,  les  faits  précédents  s’éclairent. 
Ds  s’éclairent  plus  encore  si  à  la  réalité  de  la  con¬ 
tagion  s’ajoute  la  réalité  de  l’immunisation  spon¬ 
tanée  occulte  (3).  Dans  cette  dernière  hypothèse, 
le  germe  de  cette  maladie,  se  prêtant  à  la  vaccina¬ 
tion  silencieuse,  créerait  des  réfractaires  dont  le 
nombre  empêcherait  de  reconnaître  clairement  la 
contagion.  Dans  les  villes,  le  virus  se  heurterait 
généralement  à  ces  sujets  réfractaires.  Dans  une 
agglomération  de  sujets  en  très  grande  partie 
d’origine  rurale,  telle  que  la  caserne,  le  germe  ren¬ 
contrerait  de  nombreux  sujets  encore  neufs  vis- 

(2)  Pour  éclairer  la  question  de  la  contagion  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  il  serait  intèressantdc  noter  si,  parmi  les  nuladcs 
soignés  dans  les  hôpitaux  militaires  pour  cette  affection,  la 
proportion  de  soldats  d’origine  rurale  dépasse  la  proportion  du 
contingent  rural  dans  les  corjis  de  troupe  fournissant  ces  ma- 

(3)  Pour  expliquer  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ne 
donne  lieu  ciu’à  une  morbidité  restreinte,  d’autres  hypothèses 
sont  pennises,  notamment  celle  d’une  transmission  non  dircf. 
tejnent  Interlmmnine. 
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à-vis  de  l’infection.  vSelon  les  circonstances  et 
selon  leurs  aptitudes  personnelles,  ceux-ci  s’immu¬ 
niseraient  clandestinement  ou  auraient  une  at¬ 
taque  plus  ou  moins  franche  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu.  Des  réactions  intermédiaires  entre 
les  formes  cliniques  nettes  et  l’absence  de  manifes¬ 
tations  morbides  seraient  représentées  par  cer¬ 
taines  angines  sans  phénomènes  articulaires. 

Sans  doute,  tout  ceci  e.st  très  hypothétique.  Da 
notion  de  rinmiunisation  spontanée  occulte  cadre 
cependant  avec  l’ensemble  des  faits. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  sur  Vîmmn- 
nisation  spontanée  occulte  contre  les  germes  ty¬ 
phiques  et  paratyphiques,  car  elle  est  commune 
et  volontiers  admise  (i).  Néanmoins  une  particula¬ 
rité  est  à  retenir  dans  la  contagion  de  la  fièvre 
typhoïde,  ivorsque  celle-ci  est  réalisée  par  l’eau,  le 
■seuil  de  réceptivitédecertainssujets,bienque  porté 
très  haut  par  des  contaminations  subliminaires 
antérieures,  peut  être  submergé  par  la  masse  des 
microbes  ingérés.  Kn  tel  cas,  le  contage  atteint 
presque  le  caractère  irrésistible  d’une  inoculation 
expérimentale  avec  un  bouillon  de  culture  et 
dépasse  l’intensité  ordinaire  des  contaminations 
interhumaines. 

Da  coqueluche  se  prète-t-elle  à  l’immunisation 
spontanée  occulte?  Il  semble  que  oui  (2).  Au  delà 
de  la  première  année,  la  réceptivité  à  l’égard  de 
la  coqueluche  n’est  pas  absolue  comme  à  l’égard 
de  la  rougeole.  Chez  les  grands  enfants  et  les 
adolescents,  les  formes  dégradées  de  la  cociucluche 
sont  connues  et  on  peut  estimer  que  bien  des  épi¬ 
sodes  infectieux  très  frustes,  dus  au  germe  de 
la  cociueluche,  ne  lui  sont  néanmoins  pas  raïqjor- 
tés.  D’état  réfractaire  peut  être  acquis,  grâce  à 

(1)  Dans  la  dysoiitene  bai-illaiio,  l’iiiiimiiiisulion  siiontanOc 
Dccullc-  est  Iri's  vraisciiiblablc.  l’ostCrii-iiremcnt  ù  la  mlaclion 
(le  cet  article,  noua  avons  npiirLs  (('.  K.  Sne.  biol.,  t.  XCII,  iijjj, 
n»  IJ,  ]).  <)»())  <|ue  nrokiiiaii,  iirati<iuant  sur  «oo  sujets  sa  réac¬ 
tion  cutanée  à  la  toxine  dysentéri(iue(SIiiKa-Kruze),  a  observé 
des  fait.s  eimiiiarablcs  à  ceux  ([u’en  matière  de  diphtérie  la 
réaction  de  Scliick  a  mis  en  évidence. 

(2)  I,es  notions  sui%-antes,  bien  (lUc  conceniant  la  première 
année  dont  nous  avons  dit  ne  pas  vouloir  nous  occuper  dans 
cet  exposé,  méritent  l’attention. 

1“  1,’imummté  héréditaire  transitoire  d’origine  maternelle 
existe  vis-à-vis  de  la  coiiueluche  comme  vis-à-vis  d’autres 
maladies  contagieuses  (rougeole,  diphtérie,  etc.).  2“  lin  France, 
la  mortalité  i)ar  cotiueluehc  est  plus  élevée  (huis  les  campagnes 
(lue  dans  les  villes  (de  zéro  à  un  an,  le  taux  de  mortalité,  pour 
100000  enfants,  est  de  202  dans  les  villes  d’au  moins  30000  ha¬ 
bitants  et  de  252  dans  les  eoimuunes  de  moins  de  5  000  habi¬ 
tants).  30  lai  coqueluche  est  surtout  meurtrière  de  zéro  à  un 
nu  :  ou  note,  en  Franix-,  de  njii  à  iyi3,  H  45)  décès  jKir 
co(iucluehe,  dont  5  Kjd  de  zéro  à  un  an  (contre  4  2Ü4  par  rou¬ 
geole,  I  208  iKir  diphtéiij  et  419  par  scarlatine,  (lurout  la  pre¬ 
mière  armée)  ;  à  New-\ork,  de  i8b6  à  loi?,  50,8  p.  100  des 
morts  iiar  coqueluclK  ont  été  (Uiegistu  s  chez  de  cnlaiits  de 


eux  OU  d’une  façon  plus  silencieuse  encore.  Chez 
les  adultes,  le  fait  à  retenir  est  la  rareté  de  la  coque¬ 
luche  classique,  v^ans  doute  on  en  peut  observer 
des  exemples,  et  de  temps  en  temps,  dans  une 
famille,  à  cêité  des  enfants,  un  adulte  est  touché  ; 
c’est  relativement  souvent,  fait  à  retenir,  une  per¬ 
sonne  âgée.  Néanmoins  le  nombre  de  ces  faits 
reste  infime.  Dans  l’armée,  la  ccKpieluche  ne  se 
rencontre  que  tout  à  fait  exceptionnellement.  lîlle 
ne  figure  pas  parmi  les  rubriques  de  la  statistique 
sanitaire  officielle.  Aucun  pavillon  n’est  jirévu 
pour  elle  dans  les  services  de  contagieux.  1.,’élé- 
nient  militaire  ne  ijeut  pas  fournir  de  sérum  de 
convalescent  de  coqueluche.  Des  épidémiologistes 
militaires  éminents  nous  ont  dit  n’en  avoir  pas 
vu  depuis  de  longues  années  et  avoir  observé  (jue 
la  coqueluche,  sévissant  dans  des  familles  d’offi¬ 
ciers,  frappait  tour  à  tour  les  enfants  et  resjîectait 
les  ordonnances  (Pilod).  Ces  constatations  éton¬ 
nent  à  première  vue.  Klles  obligent  à  admettre 
que  les  nombreux  ruraux  qui  arrivent  à  la  caserne 
sans  avoir  jamais  été  en  contact  avec  le  germe  de 
la  coqueluche  peuvent  presque  toujours  rencon¬ 
trer  impunément  celui-ci.  lîst-ce  à  dire  qu’ils 
soient  rigoureusement  insensibles  à  ce  geniie,  leur 
état  réfractaire  étant  aussi  solide,  puisque  déjà 
maximum,  avant  cette  rencontre  qu’après? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Ils  accroissent  vraisem¬ 
blablement  leur  immunité  à  la  faveur  d’incidents 
cliniques  anodins,  à  peine  notables,  ou  d’une  façon 
tout  à  fait  occulte.  Nous  sommes  ainsi  conduits, 
à  propos  de  la  coqueluche,  à  reconnaître  à  l’âge 
un  rôle  propre  dans  l’élévation  du  seuil  de  récep¬ 
tivité,  rôle  propre  dont  la  réalité  ne  s’impose 
pas  en  matière  de  diphtérie  (j),  ainsi  qu’en  té¬ 
moignent  les  cas  assez  fréquents  d’angines  diphté¬ 
riques  pseudo-membraneuses  observées  chez  les 
soldats  ou  les  infirmières  venant  du  milieu  rural. 

Tel  campagnard  devenu  conscrit  rencontrant 
le  germe  de  la  coqueluche  s’immunise  d’une  façon 
occulte,  alors  que  dix  ans  jilus  tôt  il  eût  présenté 
les  signes  classiques  de  la  coqueluche.  Sa  réceiiti- 
vité  relative  s’est  amoindrie  du  seul  fait  <iu’il  a 
grandi.  iVu  delà  de  la  première  année,  c’est-à-dire 
au  delà  de  la  ])ériode  où  l’immunité  d’origine 
matemelle  peut  inteiA-enir,  l’immunisation  spon¬ 
tanée  occulte  ou  l’éclosion  de  la  maladie  ne  dépend 
donc  lias  toujours  de  l’intensité  du  contage,  de 
l’aptitude  individuelle  de  chacun  à  se  vacciner, 
ni  de  circonstances  contingentes  susceiitibles 
d’abaisser  le  seuil  de  réceptivité.  Pour  certaines 
maladies,  dont  la  coqueluche  constitue  un  exemple, 
un  autre  facteur  doit  être  envisagé  :  la  modifica- 


^3)  Il  c.i.i.-lc  iH-i 
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tion  du  terrain  par  l’âge  (i).  Il  existe  un  âge 
d’élection,  où  les  germes  ont  le  maximum  de 
chances  de  déterminer  la  maladie  dans  toute  sa 
pureté  clinique,  et  en  dehors  duquel  les  conta¬ 
minations  ont  moins  de  chance  de  déclencher  la 
maladie  que  d’augmenter  silencieusement  l’iin- 
munité.  C’est  un  point  sur  lequel  nous  aurions 
pu  tout  aussi  bien  insister  à  propos  du  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

L’immunisation  spontanée  occulte  est  possible 
non  seulement  vis-à-vis  des  germes  de  certaines 
maladies  aiguës,  mais  aussi  vis-à-vis  de  microbes 
capables  de  déterminer  des  maladies  chroniques. 
L’exemple  de  la  tuberculose  le  prouve.  L’un  de 
nous  a,  avec  Debré  (2),  montré  qu’une  contami¬ 
nation  légère  peut,  chez  le  nourrisson,  donner  une 
simple  cuti-réaction  positive,  à  l’exclusion  de  tout 
signe  morbide,  respecter  l’état  général  et  per¬ 
mettre  à  l’enfant  de  grandir  comme  un  sujet 
n’ayant  pas  rencontré  de  bacille  de  Koch.  Une 
certaine  immunité  naturelle  a  donc  protégé  cet 
enfant,  l’empêchant  de  réagir  à  une  faible  dose  de 
bacille  tuberculeux  selon  le  mode  évolutif  habi¬ 
tuel,  et  cette  immunité  initiale  a  peut-être  été 
augmentée  par  cette  résistance  victorieuse.  Mais 
des  agressions  bacillaires  ultérieures  d’origine 
externe  ou  interne  en  auront  peut-être  raison,  soit 
par  leur  masse,  soit  à  la  faveur  d’une  baisse  du 
seuil  de  réceptivité  (anergie  morbilleuse,  sunne- 
nage,  sous-alimentation).  I^ne  des  conséquences 
de  l’immunisation  spontanée  occulte  vis-à-vis 
du  bacille  de  Koch  qui  mérite  de  retenir  le  plus 
l’attention,  est  la  dissimulation  plus  ou  moins 

(i)  Celle  iullueiice  propre  de  l’âge  se  relrouve  à  propos 
d’aulres  maladies  parasilaires.  lîlle  peul  même  aller  jusqu’à 
riuimunllé  absolue.  I,es  leignes  loudanles,  par  exemple,  ne 
se  développent  <iue  chez  les  enfaiiLs.  Cet  état  réfractaire  inlié- 
rent  à  l’âge  doit  être  distingué  de  l’immunisation  spontanée 
occulte  par  des  doses  suldiminaircs.  Dans  le  premier  cas,  le 
terrain  est  modifié  du  fait  même  de  l’age,  la  trausfornurtion 
de  l’organisme  s’opérant  sans  le  concours  d’aucune  rencontre 
microbienne  :  l’âge  est  alors  un  facteur  direct  d’immunité,  la 
cause  proprement  dite  de  l’état  réfractaire  ;  sa  valeur  est  intrin¬ 
sèque.  Au  contraire,  dans  le  second  cas,  le  terrain  est  modifié 
par  les  apports  nficrobiens  dont  l’âge  donne  simplement  la 
mesure  ai)proxlmative  :  ici  l’âge  est  un  facteur  indirect  d’immu¬ 
nité,  le  témoin  dcscluinces  qu’a  le  sujet  des’étre  progressivement 
vacciné  :  il  n’a  qu’une  valeur  d’emprunt.  Ce  qui  le  pnmvc,  c’est 
ciuc  si  les  contaminations  font  défaut,  l’âge  cesse  de  paraître 
jouer  un  rôle.  Si  i)ar  exemple  un  campagnard  vit  à  l’abri  dn 
contage  diphtérique  dans  un  village  isolé,  il  a  beau  grandir  et 
arriver  à  l’ûge  adulte,  il  demeure  réevptif.  On  a  longtemps  con¬ 
fondu  ces  deux  modes  d’action,  réelle  et  apparente  de  l’âge. 
Il  faut  essayer  d’attribuer  une  juste  iiart  à  chacune.  Si  l’on 
a  autrefois  grandi  l’influence  propre  (encore  totalement  mysté¬ 
rieuse)  de  l’âge,  au  détriment  de  l’immunisation  sixmtanée 
cK'CUlte  (maintenant  assez  clairement  connue),  l’excès  inverse 
doit  actuellement  être  évité. 

(j)  Debré  et  Joannon,  I,a  forme  floride  de  la  tuberculose 
du  nourrisson  (Ann.  de  mld.,  1920). 


prononcée  du  caractère  contàgieux  de  la  tuber¬ 
culose. 

Dans  les  contrées  où  le  bacille  tuberculeux 
s’est  implanté  depuis  peu,  ce  caractère  contagieux, 
que  l’immunisation  spontanée  occulte  n’a  pas 
encore  eu  le  temps  de  voiler,  est  reconnu  de  tous. 
Au  contraire,  dans  les  pays  infectés  depuis  long- 
temiis  par  le  bacille  de  Koch,  l’immunisation 
spontanée  occulte  cache  assez  la  réalité  de  la  con¬ 
tagion  pour  inspirer,  par  exemple,  aux  contradic¬ 
teurs  de  Villemin  les  objections  que  l’on  sait.  La 
même  raison  explique  peut-être  les  divergences 
d’opinions  émises  selon  les  jtaj’^s  et  les  époques 
sur  la  rareté  de  la  contagion  conjugale. 

Bien  d’autres  maladies  mériteraient  d’être 
passées  en  revue  à  ce  point  de  vue  spécial.  Les 
quelques  exemples  que  nous  avons  pris  suffisent 
à  montrer  ce  qu’est  une  réceptivité  relative  et 
comment  la  notion  de  rimmunisation  spontanée 
occulte  permet  dans  une  large  mesure  de  saisir 
l’importance  de  cette  moindre  réceptivité.  Il 
nous  reste  à  opposer  à  ces  maladies  pour  lesquelles 
existe  un  seuil  de  réceptivité  (diphtérie,  scarla¬ 
tine,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme,  tuberculose, 
coqueluche,  etc.),  celles  vis-à-vis  desquelles  ce 
seuil  est  nul  ou  peu  marqué. 

De  ces  dernières,  la  variole  et  la  rougeole  cons¬ 
tituent  de  bons  exemples.  La  vulgarisation  de  la 
vaccine  a  raréfié  la  variole  au  point  que  la  rou¬ 
geole  reste  la  maladie-tyiie  vis-à-vis  de  laquelle 
la  réceptivité  de  l’espèce  est  iiraticjuement  abso¬ 
lue.  Il  est  classique  de  dire  qu’au  delà  de  la  pre¬ 
mière  année  et  le  plus  souvent  à  partir  du  second 
semestrede  la  vie  (3), la  rougeole  peutêtre  engendrée 
par  une  dose  très  légère  de  virus  morbilleux.  Cette 
Ijroposition  est  vraie  en  règle  générale,  surtout 
s’il  s’agit  d’enfants.  Il  n’est  pas  douteux  que,  dès 
la  première  rencontre  avec  le  virus,  l’enfant  que 
son  âge  rend  réceptif  contracte  la  maladie,  le 
contact  avec  le  contaminateur  n’eût-il  duré  que 
quelques  instants.  Ici  le  seuil  de  réceptivité  paraît 
manquer  ou  être  si  bas  que  les  contammations 
morbilleuses  ordinaires  le  submergent  toujours. 
Mais  si  la  relation  obligée  entre  un  contage  même 
faible  et  le  déclenchement  de  la  maladie  est  sché¬ 
matiquement  vraie,  cette  relation  n’est  pas  cons- 

(3)  De  zéro  â  six  mois  et  surtout  de  zéro  ù  trois  mois,  l’immu¬ 
nité  héréditaire  transitoire  existe  nettement.  Un  enfant  né 
d’une  mère  réceptive  est  apte  dés  sa  naissance  à  contracter  la 
rougeole.  11  n’est  toutefois  pas  eertain  que  ses  clionces  de  ré- 
IKjndre  â  une  contamination  morbilleuse  par  une  rougeole  ty¬ 
pique  soient  aussi  grandc-s  dezéroà  six  mois  qu’au  delà,  lîxiste 
ici,  donnant  lieu  ù  des  infections  morbilleuses  aty'piques,  suit 
une  relative  insensibilité,  soit  plutôt  une  faible  aptitude  ù  réagir 
classiquement. 
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tante,  au  aens  absolu  du  ,mot.  Des  exceptions 
s’observent,  qui  font  que  la  réceptivité  de  l’espèce 
humaine  au  delà  d’un'  an  est  pratiquement  mais 
non  rigoureusement  absolue.  Cliniquement,  il 
existe  des  sujets  qui  bénéficient  d’une  immunité 
naturelle  durable  (i).  Hiraishi  et  Okamoto  dé¬ 
duisent  de  leurs  expériences  qu’une  dose  infi¬ 
niment  petite  de  virus  ,  (000,0001  de  sang  de 
rougeoleux)  ne  détermine  pas  la  rougeole  et 
peut  au  contraire  vacciner  l’organisme  contre 
elle.  Ce  que  nous  ignorons,  c’est  l’indice  de 
fréquence  de  ces  exceptions  à  la  règle.  Deur 
rareté  nous  paraît  dans  l’enfance  extrême. 
Peut-être  diminue-t-elle  avec  l’âge.  Il  ne  semble 
pas  certain  que  la  forte  diminution  de  morbidité 
morbilleuse  notée  dans  l’armée  parmi  les  soldats 
ayant  plus  d’un  an  de  service,  par  rapport  à  la 
morbidité  au  cours  de  la  première  année,  soit  tout 
entière  due  aux  atteintes  franches  survenues  du¬ 
rant  cette  première  année.  Peut-être  ime  certaine 
partie  du  contingent  s’est-elle  immunisée  par  des 
atteintes  frustes  ou  des  équivalents  vaccinants. 

Parmi  les  maladies  chroniques  vis-à-vis  des¬ 
quelles  la  réceptivité  de  l’espèce  humaine  paraît 
entière,  on  peut  choisir  pour  exemple  la  syphilis. 
Une  dose  faible  de  sang  ou  de  sérosité  tréponé- 
mifère  franchissant  le  barrage  épithélial  semble 
suffire  dans  la  grande  généralité,  sinon  dans  l’uni¬ 
versalité  des  cas,  à  déterminer  la  maladie, 

Peut-être  exista-t-il  un  seuil  chez  l’hérédo- 
syphilitique,  seuil  probablement  plus  bas  que  celui 
que  donne  une  sjrphilis.  acquise,  puisque  les 
chancres,  chez  les  sujets  présentant  des  stigmates 
de  syphilis  héréditaire,  sont  d’observation  rela¬ 
tivement  fréquente. 

Pour  la  syphilis,  comme  pour  la  rougeole  et  la 
variole,  la  primo-infection  crée  un  seuil  de  récep¬ 
tivité  (2). 

(1)  Bon  nombre  de  ces  immunités  durables  doivent  résulter 
d’une  ûnmunisation  spontanée  occulte,  possible,  comme  l’a 
bien  vu  Herrman  (de  New-York)  chez  les  enfants  de  trois  à 
quatre  mois,  nés  de  mères  non  antérieurement  atteintes  de  rou¬ 
geole  et  soumis  à  une  contamination  morbilleuse  d’intensité 
opportune. 

(2)  I,a  fréquence  des  réinfections  observées  depuis  une 
dizaine  d'années  chez  des  syphilitiques  soignés  très  précocement 
par  les  arsenicaux  pose  la  question  de  la  guérison  de  la  syphilis, 
et  pousse  àl’attribuer,  si  elle  existe,  à  la  disparition  del’antigène 
du  sein  de  l’organisme.  Si  on  opte  pour  cette  éventualité  et 
qu’on  admette  qu’elle  permet  à  l’ancien  syphilitique  de  contrac¬ 
ter  à  nouveau  la  syphilis  avec  la  même  dose,  parfois  minime; 
de  tréponèmes  qu’un  sujet  normal,  on  considère  la  guérison 
comme  un  retour  à  la  réceptivité  entière.  I,a  guérison  biolo¬ 
gique  a  dans  ce  cas  un  autre  sens  que  la  guérison  clinique  dont 
on  parle  à  propos  d’un  convalescent  extérieurement  rétabli 
d’une  atteinte  de  rougeole  ou  de  variole,  mais  dont  l’organisme 
réste  encore  en  quelque  manière  celui  d’un  rougeoleux  ou  d’un 
varioleux,  n  y  a  donc  deux  sortes  de  guérison  :  l’une  relative,  la 
meilleure,  car  elle  protège,  et  l’autre  absolue,  qui  rend  à  nou- 


Nous  sommes  maintéiiant  à  même  de  faire  un 
tableau  d’ensemble  de  l’immunisation  spontanée 
occulte  vis-à-vis  des  diverses  infections  qui 
menacent  l’enfant  et  l’adulte. 

Des  germes  spécifiques  à  l’action  desquels 
l’espèce  humaine  est  naturellement  sensible  sont 
très  répandus.  Seules  certaines,  espèces  micfo- 
biennes,  inoculées  dans  des  conditions  normales, 
ont  le  pouvoir,  même  à  faible  dose,  de  déterminer 
l’état  de  maladie.  Des  autres  germes  ont  des  effets 
variables,  A  côté  des  formes  cliniques  t>’piques, 
formes  maxima  de  l’infection,  prennent  place 
des  formes  dégradées,  ayant  pour  dernier  terme 
des  manifestations  très  frustes,  à  peine  reconr 
naissables,  formes  minima.  Bien  plus,  la  réaction 
de  l’organisme  peut  être  totalement  inappàrente 
et  susciter  néanmoins  l’immunité.  Formes  frustes 
et  équivalents  vaccinants  entraînent  deux  consé¬ 
quences.  Ua  première,  assurément  fâcheuse  et 
dont  s’est  surtout  occupée  l’épidémiologie  jus¬ 
qu’à  ce  jour,  est  le  grand  nombre  des  porteurs 
de  germes,  porteurs  sains'  ou  prétendus  tels. 
D’autre  conséquence,  celle-là  favorable,  est 
l’acquisition  de  l’état  réfractaire,  à  peu  de  frais,' 
par  un  grand  nombre  de  personnes.' 

D’importance  de  cette  imumnisation  spontanée 
occulte  n’est,  d’une  façon  générale,  pas  encore 
évaluée  à  sa  juste  valeur.  Elle  explique  Une  foule 
de  faits  épidémiologiques.  Elle  permet  de  com¬ 
prendre  comment  certaines  maladies  contagieuses 
se  répandent  de  façon  très  inégale  et  en  apparence 
capricieuse  dans  des  milieux  différents,  comment 
elles  .  peuvent  même  dans  certains  cas  paraître 
jaiblement  ou  nullement  transmissibles,  comment 
dans  des  conditions  favorables,  c’est  l’immunité 
qui  devient  en  somme  contagieuse,  pourquoi 
enfin  sont  si  différents  dans  leurs  réceptivités  les 
adultes  des  villes  et  ceux  des  campagnes. 

Pour  se  représenter  plus  facilement  le  méca¬ 
nisme  de  cette  immunisation,  l’image  d’un  seuil  est 
commode.  On  peut  ainsi  décomposer  ce  méca¬ 
nisme  : 

1°  D’immunisation  spontanée  occulte  est  pos¬ 
sible  s’il  existe  un  seuil  de  réceptivité,  c’est-à-dire 
une  réceptivité  relative. 

2°  Toutes  les  contaminations  qui  restent  au- 
dessous  de  ce  seuil  n’engendrent  pas  la  maladie 
et  bien  au  contraire,  en  élevant  le  seuil,  rendent 

veau  viilnèrable.  H  y  a  pareillement  deux  sortes  de  récidives  ; 
la  superinfâction,  par  débordement  du  seuil  de  réceptivité -lié 
à  ime  guéi'ison  apparente  (qu’il  y  ait  contage  massif  ou  abaisse¬ 
ment  duseuil),  et  réinfection  par  suppression  du  seuil  de  récep- 
tivitéi  c’est-à-dire  par  guérison  proprement  dite. 
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plus  difiScile  pour  l’avenir  le  développement  de 
la  maladie.  I^a  maladie  se  déclare  lorsque  le  con¬ 
tage  déborde  ce  seuil  :  une  contamination  mas¬ 
sive  est  nécessaire  si  le  seuil  est  élevé  ;  une  con¬ 
tamination  faible  suffit  si  le  seuil  est  bas. 

3°  I/e  seuil  est,  pour  certaines  maladies,  naturel¬ 
lement  bas  à  de  certains  âges. 

40  II  reste  anormalement  bas  chez  certains 
sujets. 

5°  Il  varie  avec  les  circonstances  :  le  froid,  le 
surmenage,  mie  maladie  intercurrente  le  peuvent 
abaisser. 

Iv’immimisation  spontanée  occulte  est  un  des 
phénomènes  biologiques  les  plus  communs.  Elle 
exprime  un  processus  d'adaptation  qui  est  une. 
caractéristique  de  la  vie  collective.  D’innom¬ 
brables  êtres  humains,  vivant  en  société,  se 
vaccinent  quotidiennement  sans  s’en  douter, 
contre  des  germes  dont  les  atteintes  se  montrent, 
pour  d’autres,  heureusement  moins  nombreux, 
nuisibles  ou  fatales. 

D’inaptitude  à  l’immunisation  spontanée  oc¬ 
culte  est  un  problème  qui,  dans  le  domaine  de 
l’immunologie,  prendra  une  importance  crois¬ 
sante.  Des  occasions  fortuites  de  vaccination 
spontanée  ou  les  mesures  systématiques  de  vac¬ 
cination,  bonnes  pour  le  plus  grand  nombre,  sont 
incontestablement  inefficaces  pour  une  faible 
minorité.  Da  médecine  préventive,  après  avoir 
institué  des  mesures  générales  applicables  à  la 
totalité  des  réceptifs,  devra  reconnaître  leur  échec 
partiel  ;  elle  devra  alors  aborder  certains  problèmes 
de  physiologie  pathologique,  revenir  à  l’étude 
approfondie  du  terrain  et  de  l’hérédité,  dégager  ce 
qu’il  y  avait  d’exact  dans  la  doctrine  ancienne 
des  «  tempéraments  ». 

Un  dernier  point  doit  être  envisagé.  D’immmii- 
sation  spontanée  occulte,  si  utile  pour  chacun  des 
individus  qui  en  bénéficient,  bome-t-elle  là  ses 
effets?  I/CS  maladies  dont  les  germes  se  prêtent 
éminemment  à  cette  immunisation  conservent- 
elles  indéfiniment  la  même  gravité?  Ne  peuvent- 
elles  s’atténuer  de  génération  en  génération,  par¬ 
courant  sur  un  ensemble  de  plusieurs  siècles  une 
courbe  avec  un  trajet  ascendant,  un  plateau 
et  un  trajet  descendant? 

Des  statistiques  de  l’Inde  britannique  (i) 
montrent  que  le  taux  de  morbidité  par  «  fièvres 
entéritiques  »  (comprenant  notamment  la  fièvre 
typhoïde)  est  beaucoup  plus  élevé  — jusqu’à 
vingt  fois  et  davantage  —  parmi  les  troupes  britan¬ 
niques  que  parmi  les  troupes  indiennes.  Il  est 
même  spécifié  qu’  «  avant  1905,  beaucouj)  de 


médecins  militaires  même  expérimentés  avaient 
des  doutes  quant  à  l’existence  des  fièvres  enté¬ 
riques  parmi  les  Indiens  ».  Dans  leurs  essais  de 
reproduction  par  voie  buccale.  Ch.  Nicolle  et 
Conseil  (de  Tunis)  n’ont  eu  que  des  échecs  (six) 
chez  les  indigènes  et  que  des  succès  (cinq)  chez 
les  Européens  (2). 

D’insensibUité  de  la  race  jaune  vis-à-vis  de 
la  scarlatine  est  connue.  En  Angleterre,  la  morta¬ 
lité  scarlatineuse  a  en  cinquante  ans,  de  1861-1865 
à  1911-1915  (3),  diminué  de  85  p.  100. 

Da  mortalité  diphtérique,  avant  les  découvertes 
de  Roux  et  de  Behring,  était  en  baisse  sensible 
dans  bien  des  pays  (en  1881-83,  diminution  par 
rapport  à  1861-65,  de  52  p.  100  en  Angleterre  et 
22  p.  100  en  Belgique). 

Ces  faits  soulèvent  un  problème  qu’il  est  actuel¬ 
lement  impossible  de  résoudre.  S’agit-il  d’une 
atténuation  momentanée  à  laquelle  succédera 
dans  un  nombre  d’années  indéterminé  une  reprise 
violente,  ou  s’agit-il  d’un  apaisement  définitif? 
Dans  ce  dernier  cas,  l’adaptation  au  virus  ne  se 
ferait  pas  seulement  au  bénéfice  de  l’individu, 
mais  progressivement  à  celui  de  la  race. 

Il  y  a,  on  le  voit,  bien  des  hypothèses  à  émettre, 
à  défendre  ou  à  combattre,  en  réunissant,  et  ana¬ 
lysant  les  faits  observés.  Il  n’en  reste  pas  moins 
que  la  notion  de  l’immunisation  spontanée  oc¬ 
culte  est  actuellement  bien  prouvée  pour  certaines 
maladies  infectieuses,  très  probable  pour  d’autres, 
et  il  n’était  pas  inutile  de  grouper  dans  xm  travail 
d’ensemble  les  diverses  données  concernant  cet 
intéressant  problème  biologique. 

(2)  Ann.  Inst.  Pasl.,  août  1922,  p.  57g.  I,es  auteurs  attri¬ 
buent  cette  résistance  à  l’absorption  habituelle  par  les  indigènes 
d’eaux  polluées.  I.e  facteur  race  prédispose  vraisemblablement 
l’organisme  à  cette  vaccination  naturelle. 

(3)  JOANNON,  I,es  bases  de  la  prophylaxie  antimorbilleuse. 
Thèse  de  Paris,  1924. 


(i)JBuil.  off.  Jnl.  kvt-  pubt.,  sept.  1923,  p.  tata, 
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DOIT=ON  AUGMENTER  LE 
NOMBRE  DES  CENTRES  DE 
THÉRAPEUTIQUE 
ANTICANCÉREUSE  ?  W 

Cl.  REGAUD 

Directeur  de  rinslilul  du  rndium. 

Membre  de  l’Acndfmie  de  médecine. 

Ayant  été  sollicité  de  créer  des  centres  anti¬ 
cancéreux  nouveaux  et  ayant  décidé  de  soumettre 
cette  question  à  votre  délibération,  il.  Justin  Go- 
dart,  ministre  du  Travail,  de  l’Hygiène,  de  l’Assis 
tance  publique  et  de  la  Prévoyance  sociale,  m’a 
demandé  de  vous  faire  connaître  mon  avis. 

Je  pense  qu’il  ne  faut  créer,  du  moins  dans  la 
l'rance  continentale,  aucun  centre  anticancéreux 
en  sus  de  ceux  qui  existent  déjà.  Bien  entendu,  les 
médecins,  de  même  que  les  collectivités  intéressées 
à  l’assistance  médicale,  ont  entière  liberté  d’or¬ 
ganiser  partout  des  services  spéciaux  pour  le  trai¬ 
tement  des  affections  cancéreuses.  Iv’avis  défa¬ 
vorable  que  j’exprime  ne  vise  que  les  centres 
anti-cancéreux  qu’on  voudrait  fonder  par  l’auto¬ 
rité,  avec  l’assistance  financière,  et  par  conséquent 
sous  la  responsabilité  de  Plitat. 

Voici  les  motifs  de  mon  opinion. 

I 

On  peut  se  demander  d’abord  si  le  nombre  des 
malades  légitime  l’organisation  de  nouveaux 
centres  publics  de  traitement.  Il  ne  le  i)araît  pas. 

Quelle  est  la  raison  d’être  de  ces  centres?  C’est 
surtout  l’ajjplication  des  procédés  thérapeutiques 
spéciaux  :  rontgentliérapie,  curiethérapie.  Ta  chi¬ 
rurgie  n’exige  pas  au  même  degré  la  centralisation 
des  ressources  et  des  malades. 

A  combien  peut-on  estimer  le  nombre  des  ma¬ 
lades  qui  ont  pu  ou  qui  auraient  pu  tirer  un  béné¬ 
fice  certain  de  la  rontgenthérapie  ou  de  la  curie¬ 
thérapie,  parmi  les  30  000  à  40  000  qui  meurent 
chaque  année,  en  P'rance,  de  maladie  cancéreuse? 
Une  réponse  précise  est  impossible;  maisj’esthne 
ce  nombre  à  la  moitié  au  plus,  peut-être  seulement 
au  tiers  du  total,  peut-être  à  moins  encore.  Car, 
à  beaucoup  près,  toutes  les  espèces,  toutes  les 
localisations,  tous  les  degrés  d’extension,  tous  les 
cas  particuliers  des  affections  cancéreuses  ne  sont 
pas  à  traiter  par  les  rayons  X  ni  i)ar  le  radium. 

Dans  le  nombre  des  cas  traitables,  combien  y 

(1)  Rapport  lait  II  la  Contmission  du  Cunur  au  luiaistère  du 
Travail  et  de  l'Hyalènc,  le  4  avril  1925. 


a-t-il  d’indigents  fonnant  la  clientèle  des  centres 
existants  ou  éventuels?  Peut-être  la  moitié. 

Le  grand  nombre  des  personnes  atteintes  de 
maladie  cancéreuse  n’est  donc  pas  un  motif  pour 
multiplier  les  centres  de  traitements  spéciaux, 
parce  que  ces  traitements  ne  sont  applicables  qu’à 
un  nombre  de  cas  relativement  petit. 

II 

On  a  reconnu  la  nécessité  de  multiplier  les 
organisations  locales  pour  combattre  la  tuber¬ 
culose,  les  maladies  vénériennes,  les  maladies  des 
jeunes  enfants,  h'aut-il  concevoir  de  la  même  ma¬ 
nière  la  lutte  contre  le  cancer?  Absolument  pas. 

Dans  la  lutte  contre  la  tuberculose,  les  maladies 
vénériennes,  les  maladies  de  la  première  enfance, 
une  de  nos  préoccupations  principales  est  l’hy¬ 
giène,  la  prophylaxie.  Contre  la  tuberculose,  nous 
avons  besoin  d’une  thérapeutique  longuement 
poursuivie.  Le  s>q)hilitique  doit  être  pendant 
longtemps  contrôlé.  Dans  ces  maladies  ou  groupes 
de  maladies  une  action  continue,  exigeant  l’inter¬ 
vention  fréquente  du  médecin,  est  indispensable. 
Or  ces  mesures  ne  peuvent  être  efficaces  que  si 
elles  sont  organisées  à  la  portée  des  malades,  tout 
près  de  leur  résidence. 

Il  n’y  a  rien  de  comparable  à  cela  dans  la  lutte 
contre  les  maladies  cancéreuses.  Leur  prophylaxie 
est,  pour  le  moment,  sans  fondement  important 
et  certain.  Elles  ne  paraissent  nullement  conta¬ 
gieuses.  Elles  sont  communes,  il  est  vrai  ;  mais  nul 
ne  peut  établir  que  la  morbidité  cancéreuse  aug¬ 
mente  rceUcmeiU  par  rapport  au  nombre  de  la 
population  dans  les  divers  pays.  I<a  suneillance 
fréquente  des  cancéreux  ne  s’impose,  en  dehors 
de  leur  médecin  habituel,  ni  du  point  de  vue  de 
l’intérêt  individuel,  ni  du  point  de  \me  de  l’inté¬ 
rêt  social. 

Le  traitement  des  cancéreux  par  les  thérapeu¬ 
tiques  spéciales  ne  comporte  pour  le  malade, 
en  général",  qu’un  déplacement  unique,  d’une  durée 
assez  courte.  Ce  traitement  fait,  le  rôle  du 
spécialiste  est  presque  toujours  termmé  :  il  n’a 
plus  qu’à  vérifier,  à  intervalles  éloignés,  le  résul¬ 
tat  de  son  interv'ention. 

A  la  période  où  les  thérapeutiques  spéciales  sont 
applicables,  les  cancéreux  ont  ordinairement  l’as¬ 
pect  de  gens  bien  portants.  Ils  n’éprouvent  ni 
difficulté,  ni  inconvénient  à  voyager. 

IyC  plan  d’organisation  de  la  lutte  contre  le 
cancer  ne  doit  donc  pas  être  calqué  siu:  ceux  que 
nous  avons  l’habitude  d’envisager  pour  les  autres 
maladies  d’intérêt  social.  Il  doit  être  tout  différent. 

Tout  ce  que  nous  pouvons  faire  contre  le  can-» 
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cer,  c’est  de  le  reconnaître  précocement,  de  le  trai¬ 
ter  précocement  et  habilement  :  c’est  beaucoup 
et  c’est  difficile. 

III 

Le  dépistage  précoce  du  cancer  est  la  première 
condition  du  succès  thérapeutique.  La  création  de 
nouveaux  centres  anticancéreux  serait-elle,  à  ce 
point  de  vue,  une  mesure  suffisante,  et  le  résultat 
à  en  attendre  légitimerait-il  les  sacrifices  d’qrgent 
auxquels  on  serait  entraîné?  Non. 

Pour  favoriser  le  dépistage  précoce  des  affec- 
>  tions  cancéreuses,  il  faut  :  i»  renseigner  le  public  ; 
2°  donner  aux  étudiants  en  médecine  et  aux  méde¬ 
cins  des  enseignements  appropriés  ;  3°  instituer 
des  services  de.  consultation. 

Renseigner  le  public  est  l’affaire  des  Sociétés  et 
des  Sendces  publics  dans  le  programme  desquels 
entre  la  propagande. 

L'enseignement  des  étudiants  ne  peut  être 
donné  qu’en  fin  d’études  ;  l’enseignement  des 
médecins  doit  être  organisé  d’après  le  type  des 
cours  de  perfectionnement.  L’un  et  l’autre  sont 
l’affaire  des  Facultés  de  médecine. 

Les  services  de  consultation  doivent  être  nom¬ 
breux,  beaucoup  plus  nombreux  que  les  services 
de  traitement.  A  vrai  dire,  ces  consultations, 
existent  :  toute  consultation  de  chirurgie  générale 
ou  spéciale,  de  gynécologie,  de  gastro-entérologie, 
dé  dermatologie,  d’oto-rhino-laryngologie,  d’uro¬ 
logie,  de  stçmatologie,  etc.,  joue  et  devrait  mieux 
encore  jouer  soiiTÔle  dans  le  dépistage,  du  cancer, 
de  qui  reste  à  faire,  c’est  de  doter  ces  Services  de 
certains  moyens  de  laboratoire  utiles  ou  néces¬ 
saires  aux  investigations,  c’est,  de  renseigner  les 
médecins  qui  dirigent  ces  consultations  sur  l’état 
changeant  des  indications  thérapeutiques,  afin 
qu’ils  donnent  à  leurs  malades’  les  conseils  de 
traitement  les  .  plus  opportuns  ;  c’est  enfin  de 
faire  prendre  aux  hommes  et  aux  femmes  l’ha¬ 
bitude  de  consulter  dès  les  premiers  symptômes 
suspects. 

Dans  tout  cela,  les  centres  anticancéreux  au¬ 
ront  évidemment  à  jouer  un  .rôle  ;  et  ce  rôle  sera 
important  dans  les  villes  pourvues  d’un  centre. 
Mais  il  est  bien  é-vident  que  ce  n’est  pas  pour  cette 
fin  qu’il  faut  créer  des  centres  ;  que  la  question 
du  dépistage  précoce  du  cancer  en  est  largement 
indépendante,  et  les  dépasse  de  beaucoup. 

IV 

Diagnostiquées  précocement  pour  être  traitée^ 
précocement,  les  affections  -cancéreuses  doivent 
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être  aussi  traitées  d’une  rnaniêre  parfaite.  Il  ÿ  a 
là  un  fait  qu’on  ne  médite  pas  assez  :  le  traitement 
du  cancer, .  qu’il  soit  chirurgical  ou  radiothéra¬ 
pique,  requiert  plus  que  celui  de  toute  autre 
maladie  la  perfeçtion.dans  l’exécution  :  cela  parce 
qu’on  n’a  pas  habituellement  la  possibilité  de  le 
recommencer  en  cas  d’échec. 

On  ne  répétera  jamais  assez  qu’une  exérèse 
chirurgicale  mal  faite,  qu’un  traitement  rôntgen- 
thérapique  ou  curiethérapique  manqué  équivalent 
pratiquement  à  l’incurabilité  du  malade  et  qu’ils 
aggravent  souvent  son  état. 

.  Des  maladies  contre  lesquelles  on  lutte  lentement 
et  patiemment,  comme  via  tuberculose,  ou  dont 
on  doit  surveiller  l'extinction  chez  le  malade  pen¬ 
dant  très  longtemps,  comme  la  syphiUs,  tolèrent 
des  inégalités  ou  des  défaillances  dans  la  valeur 
des  soins,  parce  que  ceux-ci  peuvent  être  réitérés. 
La  thérapeutique  du  cancer  ne  tolère,  hélas  ! 
aucune  défaillance. 

En  organisant  des  centres  de  traitement  spé¬ 
ciaux  pour  les  cancéreux  indigents,  l'Etat  prend 
à  l’égard  de  ces  malades  une  responsabilité.  Il  a 
donc  le  devoir  de  doter  les  centres  de  tous  les 
éléments  de  succès  qui  sont  nécessaires  à  une  thé¬ 
rapeutique  irréprochable.  Ce  point  de  vue  ne  nous 
a  pas  échappé  lorsque,  dans  cette  Assemblée 
même,  il  fut  question  de  créer  les  premiers  Centres 
officiels  à  l’instigation  du  regretté  maître  dont 
nous  déplorons  la  perte,  de  Bergonié.  Toutefois, 
on  crut,  à  tort,  que  les  problèmes  de  la  radiothé¬ 
rapie  des  affections  cancéreuses  étaient  plus 
avancés  vers  leur  solution  qu’ils  ne  l’étaient  en 
réalité,  et  l’on  a  .’spus-estim,é  de  beaucoup  la’ 
difficulté  de  la  tâcfîie. 

La  perfection  de^l  traitements  radiothérapiques 
exige  le  concours  d4  facteurs  essentiels,  qu’on  peut 
ranger  en  trois  catégories  ;  des  hommes,  des 
moyens  matériels,  une  organisation.  J'ajoute 
que  les  compétences,  les  moyens  matériels,  l’or¬ 
ganisation  dont  ont  besoin  les  centres  anticancé¬ 
reux  ne  correspondent  pas  à  un  état  stable  de 
nos  acquisitions'  scientifiques.  Les  centres  anti¬ 
cancéreux- se  trouvent  dans  cette  singulière  situa¬ 
tion,  qu’on  leur  demande  de  transporter  dans  la 
pratique  courante  une  thérapeutique  qui  se  trouve 
encore,  si  j’ose  dire,  à  l'état  expérimental  I 

Les  centres  anticancéreux  ont  besoin  de  mîde- 
cins  spécialistes  et  d'hommes  de  laboratoire  très 
expérimentés.  Les  bonnes  volontés  abondent  ; 
mais  oîi  trouvent-elles  la  formation  théorique  et 
pratique  indispensable?  Jusqu’à  présent,  il  n'y- 
a  guère  d’autre  moyen  de  s'instruire  que  l'expé¬ 
rience  acquise  peu  à  peu  par  chacun  avec  ses 
malades.  Et' chacun,  à  son  tour,  passe  en  tâton- 
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nant  par  le  labyrinthe  d’où  quelques-uns  sont 
en  train  de  sortir  et  d’autres  déjà  sortis. 

I^a  chirurgie  d’exérèse  du  cancer  est  difficile, 
mais  eUe  a  l’avantage  que  ses  règles  sont  à  peu 
Inès  fixées,  et  qu’il  est  loisible  à  chacun  de  l’ap¬ 
prendre  auprès  de  nombreux  maîtres  avant  de  s’y 
essayer. 

ba  rôntgenthérapie  et  la  curiethérapie  du  can¬ 
cer  sont  encore  en  état  de  changement  perpétuel, 
b’élève  et  le  praticien  ne  savent  que  penser  des 
affirmations  contradictoires,  des  techniques  sen¬ 
sationnelles,  et  des  succès  annoncés  par  des  publi¬ 
cations  prématurées  —  succès  dont  l’avenir 
montre  le  caractère  trop  souvent  éphémère. 

Quand  les  premiers  centres  anticancéreux  offi¬ 
ciels  ont  été  créés,  il  y  a  trois  ans,  des  progrès 
qui  paraissaient  considérables  venaient  d’être  réa¬ 
lisés  dans  l’instrumentation  rëntgenthérapique 
et  dans  les  techniques  curiethérapiques.  Iffie 
ardeur  généreuse,  une  émulation  légitime  por¬ 
tèrent  à  penser  que  ces  progrès  avaient  un  carac¬ 
tère  suffisamment  définitif  pour  autoriser  la  re¬ 
production  à  un  certain  nombre  d’exemplaires  du 
premier  service  qui  existait  à  Paris  depuis  1919. 
Voyons  ce  que  sont  devenus  les  progrès  d’alors.. 

lîn  matière  de  rayons  X,  l’apparition  des  ma¬ 
chines  capables  d’alimenter  les  tubes  à  rayons  X 
avec  du  courant  à  200  000  volts  répandait  l’espé¬ 
rance,  en  Allemagne  d’abord,  chez  nous  ensuite. 
Je  n’exagère  pas  en  disant  que  beaucoup  crurent 
alors  le  cancer  vaincu.  Il  n’est  pas  douteux  que 
le  i^rogrès  instrumental  a  été  grand,  et  qu’il 
continue.  Quant  aux  résultats,  ils  ne  marquent 
malheureusement  aucune  amélioration  certaine 
et  importante  dans  la  pratique  courante,  pour  la 
très  grande  majorité  des  espèces  et  des  localisa¬ 
tions  du  cancer.  Pour  quelques  espèces  et  quelques 
localisations,  —  la  peau,  le  sein,  —  la  nouvelle 
instrumentation  a  détenniné  un  recul  certain  par 
rapport  aux  résultats  antérieurs,  lîn  quelques 
mains,  encore  rares,  des  succès  très  intéressants 
et  très  remarquables  sont  obtenus  pour  les  can¬ 
cers  profonds  :  on  s’efforce  de  les  obtenir  de  plus 
en  plus  régulièrement,  mais  au  prix  de  quel  labeur 
assidu,  de  quels  tâtonnements,  de  quels  efforts  ! 

lîn  matière  de  curiethérapie,  les  techniques  ma¬ 
térielles  et  les  règles  biologiques  avaient  fait 
en  1922  de  grands  progrès.  Une  certaine  modalité 
de  radiumpuncture,  qui  permet  définitivement  la 
cure  de  la  localisation  primaire  des  épithéliomas 
de  la  langue,  paraissait  adaptable,  avec  ou  sans  le 
secours  de  la  chirurgie  d’accès,  à  une  foule  d’autres 
localisations  des  cancers,  lîlle  constitue,  d’autre 
part,  un  procédé  très  économique,  lîlle  fut,  hélas  ! 
une  simple  étape  dans  le  progrès.  Tandis  que  beau¬ 


coup  de  curiethérapeutes  se  croient  encore  bien 
armés  avec  quelques  jeux  d’aiguilles  radifères  et 
les  appliquent  à  toutes  sortes  de  eas,  à  l’Institut 
du  Radium  de  Paris,  d’où  cette  radiumpuncture 
a  pris  sou  essor,  ou  ne  l’emploie  guère  plus  et 
depuis  longtemps  que  pour  les  cancers  de  la  langue, 
parce  qu’on  a  trouvé  mieux  pour  d’autres  locali- . 
sations.  Un  nouveau  progrès,  aussi  réalisé  et  mis 
au  point  peu  à  peu  à  l’Institut  du  Radium  de 
Paris,  a  consisté  dans  l’emploi  de  surfaces  ra¬ 
diantes  maintenues  à  une  distance  de  i  à  4  centi¬ 
mètres  de  la  surface  de  la  peau  par  des  supports 
de  cire  moulés.  Du  coup,  la  curiethérapie  devenait 
plus  coûteuse,  en  même  temps  que  plus  efficace 
contre  de  nouvelles  localisations  cancéreuses; 
mais  que  faire  dans  cet  ordre  d’idées,  avec  les 
200  milligrammes  de  radium  prévus  pour  la  dota¬ 
tion  initiale  de  chaque  centre?  Presque  rien.  C’est 
pourquoi,  avant  même  que  j  ’aie  fait  connaître  des 
résultats,  chacun  réclama  les  moyens  de  les  obte¬ 
nir.  Grâce  à  l’activité  de  Bergonié  et  de  ^I.  P. 
.Strauss,  véritables  créateurs  des  centres  antican¬ 
céreux  provinciaux,  l’iîtat  obtint  du  Parlement  im 
crédit  de  cmq  millions  grâce  à  quoi  un  supplément 
de  plusieurs  centaines  de  milligrammes  de  radium 
put  être  fourni  récemment  à  chaque  centre. 

Devons-nous  croire  que  nous  sommes  au  bout 
des  progrès,  que  les  techniques  sont  maintenant 
fixées,  que  les  centres  anticancéreux  seront 
dorénavant  assez  bien  équipés  et  satisfaits?  Nulle¬ 
ment. 

Dans  la  technologie  des  rayons  X  et  des  corps 
radioactifs,  des  changements  importants  sont  en 
perspective  ;  ils  détermineront  ime  efficacité  plus 
grande  ;  ils  ne  rendront  pas  la  thérapeutique  plus 
facile,  mais  ils  la  spécialiseront  davantage  ;  ils 
exigeront  des  mises  de  fonds  énormes,  et  celles-ci 
ne  seront  acceptables  que  si  elles  correspondent 
à  des  rendements  qualitatifs  et  quantitatifs  satis¬ 
faisants. 

D’État  pourra-t-il  maintenir  au  niveau  mou¬ 
vant  des  progrès  tous  les  centres  qu’il  a  créés? 
Pourra-t-on  tolérer  qu’il  y  ait  des  centres  bien 
équipés  et  d’autres  mal  équipés?  lît  que  diront 
les  principaux  intéressés,  qui  sont  les  malades?  Je 
pose  seulement  d’aussi  redoutables  questions. 

V 

A-t-ou  donc  eu  tort  de  créer  des  centres  anti¬ 
cancéreux?  Certes,  non  ! 

Je  crois  seulement  qu’on  en  a  créé  mi  trop 
grand  nombre,  et  qu’on  les  a  multipliés  trop  \ute. 

De  ce  qui  était  matière  à  réserver,  pendant 
un  temps,  à  un  petit  nombre  de  grands  centres, 
voués  à  la  fois  à  la  recherche  scientifique  et  à  l’ap- 
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pUcatioii  pratique,  et  i)uissamment  outillés,  on 
a  cru  pouvoir  faire  l’objet  d’un  travail  courant, 
produisant  aisément  des  résultats  constants. 

Le  souci  d’exprimer  ce  que  je  crois  être  la  vé¬ 
rité  m’oblige  à  dire  que  ce  fut  là  une  grosse  er¬ 
reur  —  erreur  excusable,  parce  que  bien  intention¬ 
née  et  généreuse. 

Bien  entendu,  je  n’envisage  pas  le  suicide  d’une 
partie  des  centres  existants.  J’espère  seulen.ent 
que  l’ivtat  n’accroîtra  pas  la  difficulté  qu’il  va  avoir 
à  les  maintenir,  —  en  en  créant  de  nouveaux  ! 

J’ajoute  qu’il  serait  plus  simple  et  plus  écono¬ 
mique  de  payer  le  transport  des  cancéreux  indi¬ 
gents,  depuis  leur  domicile  jusqu’à  un  centre  de 
traitement  parfaitement  organisé,  distant  de  deux 
ou  trois  cents  kilomètres,  que  d’instituer  dans 
toutes  les  régions  des  organismes  que  leur  troj) 
grand  nombre  condamnera  à  l’impuissance  ou  à 
un  fonctionnement  médiocrement  sati.ifaisant. 

TRAITEMENT  DE 
L’ASYSTOLIE  PAR  LA 
DIGITALINE  EN  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES 

A.  SCHÉDROVITZKY 

L’emploi  de  la  digitaline  en  injections  intra¬ 
veineuses  est  de  d.'ite  récente;  c’est  en  1919,  en 
effet,  que  le  professeur  (lilbert  et  A.  Coury,  puis 
Noël  L'iessiuger  et  Bonnaniour  ont  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  les  bons  effets  qu’on  peut  attendre  de  ce 
procédé.  Cette  thérapeutique  endoveineuse  ne 
saurait  prétendre  à  remplacer  l’administration 
■per  os,  car  elle  obéit  à  des  indications  précises. 

11  faut  noter  que  ledit  procédé  n’est  pas  encore  de 
pratique  courante,  il  n’a  été  jusqu’ici  que  mis 
rarement  à  contribution  dans  la  thérapeutique 
digitalinique.  Cela  tient  à  différentes  raisons  : 
d’abord  aux  bons  résultats  obtenus,  depuis  si 
longtemps,  par  la  digitale,  puis  par  son  principal 
glucoside,  la  digitaline  cristallisée  administrée 
par  la  voie  gastrique,  ensuite  à  cause  de  la  toxicité 
du  produit  jugée  très  grande  jusqu’à  ces  derniers 
temps,  puis  l’insolubilité  de  la  digitaline,  la  len¬ 
teur  de  résorj)tiou,  enfin  certains  cas  graves  et 
parfoLs  mortels,  remarqués  à  la  suite  des  injections 
intraveineuses  de  strophantine  (i)  et  de  digalène 
(Von  den  Veldeu,  Brauer).  l’our  toutes  ces  raisons, 

(t)  I.'ompkil  de  l’oual).iIin:  .Arnaud  en  injections  intravei- 
neuscaa  pKstjuc  totalement  supprime  celui  de  la  strophantine. 


la  vieille  méthode  classique  d’administration  de 
la  digitaline  garde  toutes  les  faveurs  et  les  clini¬ 
ciens  étaient  peu  incités  à  rechercher  un  autre 
mode  d’administration  de  cette  drogue.  Mais, 
actuellement,  nous  croyons  que  ces  raisons  ne 
justifient  iilus  une  pareille  abstention.  Tout 
d’abord,  la  digitalme  per  os  échoue  quelquefois 
par  suite  de  l’intolérance  gastrique,  provoquée 
soit  par  la  drogue  elle-même,  soit  par  suite  d’un 
état  irritatif  stimulé  par  le  médicament  ;  d’autre 
part,  l’insuccès  par  voie  digestive  se  rencontre 
dans  certaines  insuffisances  cardiaques  chroniques 
avec  cirrhose,  lesquelles  constituent,  pour  le  trai¬ 
tement  digitalinique,  un  barrage  viscéral  qui 
entravée  l’action  thérapeutique  de  la  drogue  par 
voie  digestive,  lîn  ce  qui  concerne  la  présentation 
en  solution  de  la  digitaline  cristallisée,  nous  avons 
la  solution  glycéro-alcoolique  au  millième  du 
Codex  (Nativelle),  qui  est  une  préparation  stable 
d’un  produit  très  pur  et  nettement  défini  et  pou¬ 
vant  facilement  être  employée  en  injections  intra¬ 
veineuses.  Comme  nous  connaissons  exactement 
les  qualités  de  constance,  de  pureté  et  de  toxicité 
de  la  digitaline  cristallisée  Nativelle,  nous  pou¬ 
vons,  eu  employant  la  solution  au  millième,  doser 
exactement  la  substance  active  employée. 

La  technique  des  injections  intraveineuses  est 
simple,  le  procédé  ne  demande  aucune  préi)aration 
ni  aucune  précaution  spéciale,  sauf  la  lenteur  de 
l’injection.  Dès  que  ce  mode  d’emploi  fut  préconisé, 
on  a  mélangé  la  solution  de  digitaline  au  mil¬ 
lième  avec  de  l’eau  distillée.  Actuellement  nous 
emiffoyons  cette  solution  à  un  jjour  mille  en 
nature  sans  aucun  mélange  préalable.  On  trouve 
dans  le  commerce  des  ampoules  d’un  demi-centi¬ 
mètre  cube  renfermant  un  demi-milligramme  par 
ampoule  de  digitaline  cristallisée  Nativelle. 

Je  ne  veux  pas  m’étendre  dans  cet  article  sur 
l’étude  des  indications  de  la  digitalme  en  injec¬ 
tions  intraveineuses.  Ivlles  seront  l’objet  de  ma 
thèse.  Je  tiens  seulement  à  attirer  l’attention  sur 
un  cas  d’asystolie  grave,  traité  par  ce  procédé  et 
dont  les  résultats  furent  très  saisissants. 

Il  s’agit  d’une  femme  âgée  de  cinquante-quatre 
ans,  atteinte  d’h>q)ertension  artérielle  avec  aortite 
chronique  et  traitée  dans  le  .ser\’ice  du  D""  Par¬ 
mentier  à  l’Hôtel-Dieu.  Depuis  plusieurs  années, 
cette  femme  présentait  de  la  gêne  respiratoire,  de 
la  toux  accompagnée  de  crachats  spumeux,  et  de 
douleurs  thoraciques  angineuses  à  horaire  princi¬ 
palement  nocturne,  bref  les  petits  signes  d’msuf- 
fisance  ventriculaire  gauche.  Il  y  a  un  an,  cette 
malade  fit  pour  la  première  fols  une  crise  d’asj's- 
tolie  qui  prouvait  que  le  cceur  droit  était  intéressé. 
L’asystolie  régressa  facilement  sous  l’action  du 
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repos  et  du  traitement  digitalinique  per  os. 
Dans  le  courant  de  l’année,  la  malade  fit  successi¬ 
vement  quatre  poussées  d’asystolie,  les  deux  der¬ 
nières  cédant  très  lentement  et  incomplètement  à 
l’action  de  la  digitaline  par  voie  gastrique.  Au 
cours  de  la  dernière  crise  d’asystolie,  la  patiente 
est  hospitalisée  dans  le  même  service  à  l’Hôtel- 
Dieu,  elle  reçoit  DXX  gouttes  de  digitaline  per  os 
en  six  jours  ;  cependant  la  diurèse  se  fait  lentement, 
les  œdèmes  diminuent  également  très  leutemeiit, 
et  on  ne  note  une  débâcle  urinaire  qu’au  neuvième 
jour  après  la  première  prise  de  digitaline. 

Des  œdèmes  diminuent  progressivement  et  deux 
semaines  après  la  malade  quitte  l’hôpital. 

Nous  attirons  l’attention  sur  ce  fait  que  les 
œdèmes  constatés  chez  notre  sujet  occupaient 
seulement  les  membres  inférieurs  ;  il  n’y  avait  ni 
ascite,  ni  hydrothorax.  De  6  février  1925,  au  soir, 
cette  même  femme  entre  de  nouveau  à  l’Hôtel- 
Dieu.  On  se  trouve  en  présence  d’une  malade 
presque  asphyxiante,  avec  des  œdèmes  considé¬ 
rables  des  membres  inférieurs,  de  l’ascite,  de 
l’hépatomégalie  douloureuse,  de  l’hydrothorax 
gauche,  un  léger  œdème  du  membre  supérieur 
droit,  de  la  tachy-arythmie  complète,  un  souffle 
systolique  à  la  pointe,  qui  est  mal  entendu  à 
cause  du  rythme  anarchique.  En  un  mot,  nous 
avions  devant  les  yeux  le  tableau  clinique  de 
l’asystolie  grave.  A  cause  de  la  menace  d’asphyxie, 
une  saignée  de  300  centimètres  cubes  est  prati¬ 
quée,  et,  en  même  temps,  nous  ponctionnons 
l’hydrothorax,  qui  fournit  150  centimètres  cubes 
de  liquide.  Pour  gagner  du  temps  —  sans  admi¬ 
nistrer  le  purgatif  drastique  traditionnel  — nous 
faisons  xme  première  injection  intraveineuse  de 
XV  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée 
à  I  p.  1 000  (3/10  de  milligramme  du  produit  cris¬ 
tallisé).  Après  cette  injection,  la  malade  se  sent  un 
peu  moins  essoufflée,  elle  passe  une  nuit  plus  ou 
moins  tranquillement. 

De  lendemain  matin,  une  autre  injection 
intraveineuse  de  XXV  gouttes  (un  demi-milli¬ 
gramme)  de  la  même  solution  est  pratiquée.  Des 
résultats  ne  tardent  pas  à  se  manifester,  car, 
seize  heures  après  la  première  injection,  la  malade 
fait  une  débâcle  urinaire,  et  la  diurèse  passe  de 
280  centimètres  cubes  à  3  500  centimètres  cubes. 
En  même  temps,  les  œdèmes  fondent  sous  les 
yeux,  le  foie  devient  moins  douloureux  et  moins 
gros,  les  troubles  fonctionnels  s’atténuent;  cette 
femme  éprouve  la  sensation  de  bien-être  ; 
l’insomnie  disparaît,  la  courbe  de  diurèse  se 
maintenant  entre  3  500  et  4  000  centimètres 
cubes.  De  plus,  le  pouls  se  régularise  eu  rjüme 
et  en  fréquence  ;  le  souffle  systolique  de  la  pointe 


disparaît,  seul  le  souffle  systolique  de  la  base  et 
le  clangor  aortique  persistent.  En  ce  qui  concerne 
la  tension  artérielle,  nous  avons  remarqué  une 
légère  élévation  de  la  maxima  (i  à  2  millimè¬ 
tres  Hg).  Une  semaine  après,  la  malade  quittait 
l’hôpital,  enchantée  d’être  guérie  et  heureusement 
surprise  de  sortir  aussi  rapidement. 

Conclusions.  —  Nous  voulons  montrer,  en 
publiant  cette  observation  vraiment  t>q)ique, 
qu’avec  des  doses  plus  faibles,  puisque  la  malade 
n’a  reçu  que  XD  gouttes  en  injections  intra¬ 
veineuses,  tandis  que,  lors  de  la  précédente  crise, 
elle  avait  reçu  I^XX  gouttes  de  la  solution  de 
digitaline,  nous  avons  obtenu  la  débâcle  urinaire 
dans  un  temps  beaucoup  plus  court  (seize  heures 
après  la  première  injection),  puisque,  lors  de  la 
précédente  crise,  la  débâcle  urinaire  ne  s’était 
produite  que  lentement  et  progressivement,  seu¬ 
lement  au  huitième  jour  après  l’administration 
de  la  digitaline,  chez  une  personne  dont  le  myo¬ 
carde  était  beaucoup  plus  épuisé  que  lors  de  la 
précédente  crise  d’asystolie,  cet  état  d’épuise¬ 
ment  s’étant  manifesté  par  une  crise  d’asystoHe 
beaucoup  plus  grave.  Nous  avons  donc  provoqué 
la  polyurie  libératrice  d’une  manière  brutale  et 
rapide  et  nous  avons  réalisé 'un  vérUaUe  iraite- 
ment  abortif  de  l’asystolie  grave. 

Des  heureux  effets  de  cette  thérapeutique 
doivent  inciter  les  cliniciens  à  l’emploi  courant 
de  cette  méthode  dans  tous  les  cas  d’as^-stolie  avec 
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dyspnée  menaçante,  où  il  faut  frapper  fort  et 
vite.  Nous  joignons  le  tableau  synoptique  de  l’ob¬ 
servation  citée  ci-dessus. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  du 
sympathique,  traitement  de  la  lagophtalmie 

permanente  dans  la  paralysie  définitive. 

I<'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympa¬ 
thique  produit  les  phénomènes  suivants  : 

i»  Venfoncement  du  globe  de  l’œil  ; 

2®  he  myosis  ; 

3®  Le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  ; 

4®  L'hyperémie  de  la  moitié  correspondante  de  la 
face  et  du  cou. 

Ce  dernier  phénomène  est  passager,  les  trois  premiers 
sont  durables. 

Leriche  a  eu  le  premier  l’idée  d’en  tirer  parti  pour  ob¬ 
tenir  l’occlusion  des  paupières  dans  la  lagophtalmie  per¬ 
manente  consécutive  aux  paralysies  faciales  définitives. 
Il  a  appliqué  cette  méthode  avec  un  plein  succès  dans  un 
cas  qu’il  a  publié  dans  la  Presse  médicale  du  17  avril  191g. 
Dans  xme  communication  à  la  Société  de  chirurgie  (ry  dé¬ 
cembre  1920,  page  1474  des  Bulletins)  il  annonçait  que 
le  résultat  se  maintenait  depuis  deux  ans  et  citait  deux 
autres  observations,  l’une  de  Patel  avec  le  même  excel¬ 
lent  résultat,  l’autre  de  Santy  où  l’occlusion  n’était  qu’in¬ 
complète,  la  paupière  inférieure  présentant  un  peu  d’ec- 
tropion,  mais  où  l’amélioration  était  cependant  considé¬ 
rable. 

Tout  récemment  {Lyon  chirurgical,  t.  XXI,  n«  5, 
sept.-oct.  r924,  p.  525),  W.-S.  Nowikoi'P  (de  Cettigné) 
a  rappelé  l’attention  sur  cette  méthode  qu’il  a  appliquée 
trois  fois.  Il  a  obtenu  un  succès  parfait,  avec  occlusi.on 
complète,  et  deux  succès  presque  parfaits,  l’occlusion 
étant  presque  complète  et  l’épiphora  ayant  cessé. 

L’opération  est  simple  et  bénigne  ;  elle  no  provoque 
aucun  trouble  cardiaque.  Il  est  assez  difficile  d’expliquer 
son  action  sur  le  mécanisme  de  l’occlusion  des  paupières. 

Eu  tout  cas,  il  s’agit  lù  d’une  méthode  qui  mérite  d’Ctre 
connue  et  plus  fréquemment  ai>pliquée. 

JBAN  Madier. 

L’agglutination  dysentérique  chez  les  enfants. 

La  symptomatologie  de  la  dysenterie  bacillaire  est 
très  variable  ;  elle  va  des  troubles  dyspeptiques  légers 
aux  formes  toxiques  graves  ;  il  est  le  plus  souvent  impos¬ 
sible  d’établir  cliniquement  ce  diagnostic,  surtout  au 
début  des  épidémies,  alors  justement  qu’il  permettrait 
la  prophylaxie  la  plus  efficace.  L'examen  bactériologique 
ne  dorme  guère  de  certitudes,  quelque  précaution  qu’on 
prerme;  ilnefut  positif  que  dans  lop.  100  des  casauthen- 
tifîés  ultérieurement  par  M.  P.  Widowitz  {Acta  Perdia- 
trica,  vol.  III,  fuse.  2,  2  février  1924). 

Les  recherches  de  Widowitz  sur  l’agglutination  au 
bacille  de  Flexner  et  ù  l’Y  lui  ont  permis  de  constater 
que  l'enfant  de  moins  d’un  an,  qui  n’a  pas  eu  d’infec¬ 
tion  dysentérique,  n’a  pas  d’agglutinines  ;  il  pense  qu’il 
en  est  pour  ces  infections  comme  pour  la  tuberculose, 
que  les  réactions  positives,  si  souvent  rencontrées  ulté¬ 
rieurement,  révèlent  ime  première  infection.  L’enfant 
réagit  extrêmement  peu  à  l’antigène  bacillaire  et  le  titre 
auquel  la  réaction  est  positive  est  relativement  faible. 

Une  forme  particulière  de  l’agglutination,  chez  ces 
enfants  neufs,  dans  les  trois  premiers  jours  de  l’infection, 
est  une  disposition  particulière  des  microbes  en  étoile 
au  fond  de  l’éprouvette,  tandis  qu’avec  les  sérums  des 


non-infectés  le  dépôt  des  bactéries  se  fait  en  couche  uni- 
fonne.  Cette  réaction  plaiderait  nettement  pour  la  spéci¬ 
ficité  de  l’affection  suspecte. 

Le  nombre  des  enfants  infectés  est  déjà  très  élevé 
dès  les  premières  années,  et  on  peut  considérer  que  tous 
les  adultes  l’ont  été. 

R.  Goiefon. 

Deux  cas  de  conjonctivite  purulente  gonococ¬ 
cique  de  l’adulte  traités  avec  succès  par 

l’hétéro-bactériothérapie. 

La  gravité  de  la  conjonctivite  à  gonocoques  est  telle, 
chez  l’adulte  surtout,  que  les  efforts  faits  en  matière  de 
traitement  sont  sans  cesse  renouvelés. 

La  tendance  actuelle  consiste  à  associer  aux  traite¬ 
ments  locaux,  qui  ont  toujours  toute  leur  valeur  (nitra¬ 
tation  avec  une  solution  à  i  p.  100;  lavage  au  perman¬ 
ganate),  des  traitements  généraux,  séro  ou  vaccino- 
thérapic.  Des  essais  dans  ce  sens  ont  été  faits  en  particu¬ 
lier  à  Genève  dans  le  service  de  la  clinique  ophtalmolo¬ 
gique. 

Ai.r.rssoN’  rapporte  encore  2  cas  heureux  {Revue  géné¬ 
rale  d'ophtalmologie,  déc.  1923)  traités  par  cette  méthode. 
Les  deux  observations  sont  celles  de  jeunes  hommes  at¬ 
teints  de  conjonctivite  à  gonocoque  à  forme  aiguë  avec 
grosse  réaction  conjonctivo-palpébrale  et  contrôle  bac¬ 
tériologique  de  la  sécrétion.  Malgré  l’absence  presque 
complète  de  traitement  local,  l’affection  a  guéri  complè¬ 
tement  eu  neuf  jours  pour  le  premier  malade  eten  dixjours 
pour  le  second. 

Le  vaccin  employé  a  été  le  vaccin  antityphique  de 
von  Szily  et  Sternberg.  La  dose  fut  d’un  demi-cen¬ 
timètre  cube  au  début,  puis  d’im  centimètre  cube  dans 
les  deux  autres  applications  ultérieures. 

L’auteur  pense,  avec  Mil.  Herrmann  et  Margaillan 
qui  ont  spécialement  étudié  la  question  {Sttd  médical 
et  chirurgical,  p.  30-53,  juillet  1923),  que  la  forte  hyper¬ 
thermie  observée  après  l’injection  semble  devoir  être  con¬ 
sidérée  comme  la  cause  de  la  guérison  ;  de  fait,  quand 
le  thermomètre  ne  s’élève  pas,  l’effet  de  la  méthode 
semble  nul.  En  tout  état  de  cause,  il  semble  que  le  traite¬ 
ment  général  doive  être  conseillé  conjointement  avec  les 
soins  locaux  dans  les  cas  d’ophtalmie  à  gonocoques. 

P.  Mérigot  de  Treigny. 

Traitement  du  lichen  plan  par  la  radio¬ 
thérapie  du  sympathique  vrai. 

Le  traitement  qui  actuellement  est  mis  en  œuvre  avec 
le  plus  de  chances  de  succès  dans  le  lichen  plan  est  l’ar- 
séuobcnzothérapie.  On  ne  traite  pas  habituellement 
cette  affection  par  les  agents  physiques. 

OouiN  (de  Brest)  {Bulletin  médical,  27  août  1924) 
rapporte  de  très  intéressantes  observations  de  malades 
présentant  du  lichen  de  Wilson  qui  furent  soignés  avec 
succès  par  la  radiothérapie.  C’est  par  hasard  qu’il  remar¬ 
qua  l’influence  heureuse  des  rayons  X  sur  cette  derma¬ 
tose  ordinairement  si  rebelle. 

En  quatre  ans  et  demi,  l’auteur  a  ainsi  traité  dix  cas 
de  lichen  :  pour  chacun  il  a  enregistré  les  mêmes  résultats 
heureux.  Il  fait  une  irradiation  de  5  unités  H  sans  filtre, 
à  ciel  ouvert,  sur  la  région  interscapulaire  au  niveau  des 
quatrième  et  cinquième  dorsales,  l’anticathode  étant 
placée  à  16  centimètres  de  la  région  irradiée  ;  rayons 
n®  7,  étincelle  ii  à  12  sous  4  ampères. 
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Gouiu  pense  que  l’action  heureuse  obtenue  est  due  à 
l’influence  exercée  par  les  rayons  X  sur  le  sympathique 
thoracique.  Il  est  possible,  dit-il,  que  le  .sympathique  qui 
possède,  par  l’intennédiaire  des  rameaux  blaucs  commu¬ 
nicants,  des  relations  directes  avec  le  névraxe,  soit  sensi¬ 
bilisé  par  les  irradiations  de  Rôntgen  et  agisse  de  cette 
façon  sur  les  centres  médullaires.  1,’irradiation  iuter- 
scapulaire  et  lombo-sacrée  est  le  lieu  d’élection,  parce 
qu’en  ces  points,  comme  de  récents  travaux  l’ont  montré, 
se  trouvent  les  fibres  du  sympathique  vrai  issues  des  seg¬ 
ments  thoraciques  et  lombo-sacrés  correspondants.  Or, 
la  dose  de  rayons  X  employée  ne  permet  d’irriter  que  les 
premiers  plans  de  l’épiderme  et  non  la  moelle  épinière 
ou  les  cordons  :  il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  irradiation 
profonde  ;  seul,  dit  l’auteur,  le  sympatlilque  peut  être 
influencé. 

Le  dysfonctionnement  du  sympathique  engendrant  le 
prurit  et  présidant  à  l’apparition  de  l’élément  éruptif 
disparaît  sous  l’influence  des  rayons  X. 

L’auteur  a  pu  constater  que  dans  certaines  autres  der¬ 
matoses  (urticaire,  prurigo,  érythème  papulcux)  la  radio¬ 
thérapie  peut  quelquefois  donner  aussi  de  bons  résultats. 

P.  BI.AMOUT1ER. 


Traitement  de  la  méningite  septique 
diffuse  d’origine  otique  et  sa  curabilité. 

La  méningite  septique  est  une  des  comiflications  les 
plus  graves  des  otites  et  malheureusement  jjas  une  des 
moins  frequentes.  Parrociîi,  (T/n’se  de  Paris,  1923) 
étudie  son  traitement  et  sa  curabilité. 

I,es  méningites  septiciues  se  divisent  en  deux  caté¬ 
gories  :  1“  celles  qui  sont  post-opératoires  :  à  la  suite 
d’une  mastoïdectomie  pour  otite  aiguë  ou  d’une  cure 
radicale  pour  otite  chronique;  2°  celles  qui  succèdeut 
fortuitement  à  des  otites  aiguës  ou  chroniques,  le  début 
étant  lent,  progressif  ou  brusque.  lîlles  sont  presque 
toujours  fatales  ;  les  cas  de  guérison  sont  l’exception. 

T,es  grandes  interventions  complexes  (drainage  du 
ventricule  latéral,  du  quatrième  ventricule,  lavage 
spinoventriculaire,  etc.)  semblent,  jusqu’.I  présent, 
n’avoir  donné  à  peu  près  aucun  résultat;  le  drainage 
do  l’espace  sous-arachnoïdien;  par  incision  de  la  dure- 
mère,  des  résultats  médiocres. 

Au  contraire,  le  traitement  du  foyer  auriculaire,  les 
ponctions  lombaires,  la  vaccinothérapie,  l’emploi  large 
des  métaux  colloïdaux  ont  donné  quelques  cas  de  gué- 

lîn  présence  d’une  méningite  .septifiue  diffuse  primitive 
d’origine  otique,  l’auteur  proi)ose  le  traitement  suivant  : 

1°  Cure  radicale  eu  mettant  largement  à  nu  les 
méninges  cérébrales  et  cérébelleuses,  le  siuus  latéral. 

2“  Respecter  les  méninges  si  elles  paraissent  saines,  les 
nciser  et  drainer  si  elles  sont  altérées.  Respecter  le 
labyrinthe  s’il  est  anatomiquement  et  fonctionnellement 
intact;  dans  le  cas  contraire,  le  trépaner. 

3  >  Répéter  les  ponctions  lombaires  (30  à  40  centimètres 
cube.s)  quotidiennement  ou  même  deux  fois  p  '.r  jour 
jusqu’à  ce  que  le  licpiide  céjihalo-rachidien  ne  cultive 
plus.  Injections  iutra-raehidiennes  d’électrargol  (10  à 
20  centimètres  cubes)  tous  les  deux  jours.  Vaccinothérajiie 
ou  autovaccinothérapie  en  injections  intraveineuses 
tous  les  deux  jours. 


Les  fausses  fièvres  puerpérales. 

Il  importe  de  bien  connaître  ces  formes  d’intoxication 
intestinale  stercorémique,  car  leur  pronostic  est  béniu  et 
leru:  traitement  simple  ;  ce  sont  les  faits  sur  lesquels  a 
voulu  insister  le  Ricard  )  Horxo  Ai,corta  (Pevue  gi’- 
nt’rale  de  médecine  et  de  chirurgie,  sept.  1924). 

Il  s’agissait  chez  sa  malade  d’une  fièvre  de  380,5,  puis 
de  390  au  sixième  jour  de  l’accouchement,  accompagnée 
de  tympanisme,  mais  il  n’existait  aucun  trouble  de  la 
sphère  génitale.  Très  rapidement,  sous  l’influence  d’une 
purgation  à  l’huile  de  ricin,  tous  les  phénomènes  patholo¬ 
giques  disparurent. 

Ces  pseudo-infections  puerpérales  ou  fausses  infec¬ 
tions  puerpérales,  généralement  localisées  à  l’intestin, 
ont  une  évolution  simple  et  une  suite  favorable:  elles 
n’ont  de  gravité  que  par  des  localisations  extra-intesti¬ 
nales  :  appendice,  plèvre,  vésicule  biliaire,  rein,  veines, 
ou  par  leur  généralisation  sanguine. 

La  constipation  doit  être  considérée  comme  favorisant 
au  maximum  le  développement  de  ce  groupe  d’accidents. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile.  Le  frisson  si 
caractéristique  de  la  fièvre  puerpérale  manque.  La  fièvre 
monte  rapidement  sans  avoir  l’insidiosité  de  la  classique 
fièvre  des  accouchées. 

Le  pouls  est  lent  et  non  rapide  ;  90  à  94  au  lieu  de  120, 
130.  L’état  général  est  bon,  la  respiration  calme,  le  som¬ 
meil  tranquille. 

Localement,  l’involutiou  utérine  suit  normalement  sou 
cours,  le  ventre  est  météorisé,  le  cæcum  iiaraît  plein  et 
distendu.  La  constipation  est  souvent  marquée  ;  mais 
parfois  les  selles  sont  presque  normales. 

En  tous  les  cas,  les  purgatifs  amènent  l’évacuation  de 
matières  abondantes,  dures,  de  couleur  foncée  et  d’odeur 
pénétrante. 

Penser  à  ces  complications  intestinales  au  cours  du 
post-partum,  c’est  le  plus  souvent  les  éviter  ou  les  guérir 
si  elles  surviennent,  tant  est  facile  le  traitement. 

P.  MArigot  DK  Trkigny. 

Plomb  et  sérum  sanguin. 

La  solubilité  du  plomb  et  de  ses  compo.sés  dans  le 
sérum  sanguin  est  une  question  importante  pour  com¬ 
prendre  comment  le  plomb  peut  être  transporté  dans  le 
courant  sanguin,  et  comment  il  est  absorbé  par  les 
muqueuses  et  les  voies  respiratoires.  L.-T.  EAiRn.\i,r, 
{Journ.  of  hiolog.  Chemistry,  juillet  1924)  estime 
que  la  solubilité  des  sels  de  plomb  n’e.st  pas  plus 
grande  dans  le  sérum  que  dans  l’eau  pure.  La  solubilité 
plus  marquée  de  l’oxyde  de  plomb  et  du  plomb  métal¬ 
lique  constitue  probablement  im  des  facteurs  impor¬ 
tants  dans  l’empoisounement  qui  se  développe  si  souvent 
chez  des  ouvriers  exposés  à  la  fumée  ou  à  la  poussière 
de  plomb.  I<egge  et  üoadby  ont  déjà  montré  que  l’cneé- 
phalopathie  est  plus  frécpiente  dans  les  manufactures 
d’oxyde  de  plomb  (pie  dans  les  autres  industries  du 
plomb.  Il  se  peut  (pie  la  solubilité  de  ce  composé  per¬ 
mette  au  plomb  de  pénétrer  dans  l’organisme  trop 
rapidement  pour  pouvoir  être  éliminé  ou  déposé  dans 
les  os  comme  le  phosphate  de  plomb,  et  que  les  grandes 
quantités  (jui  demeurent  dans  la  circulation  tendent  à 
produire  ime  grave  intoxication. 


P.  Bl,ASIOUÏïBR. 


E.  Tkrris. 
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L’épilepsie  traumatique  tardive. 

T,es  fnits  d’i-pili-psie  traumaticpie  retardée  .sont  volon¬ 
tiers  eonsidérés  eomnie  de.s  rareté.s  cUnique.s.  Il.s  .sont 
eependant  loin  d'être  exceptionnels,  surtout  depuis  la 
dernière  Ruerre. 

Momn  de  TEY.SSIEU  {^Pratique  médicale  française, 
mars  1925)  montre  qu’il  n’y  a  pas  de  délai  permettant 
de  con.sidérer  les  ble.ssés  du  crâne  comme  à  l’abri  de  cette 
complication,  que  toutes  les  variétés  de  traumatismes 
cérébraux,  quel  qu’en  soit  le  siège,  sont  susceptibles  d’ene 
traînçr.  Ces  formes  retardées  d’épilepsie  traumatique 
sont  d’emblée  générali.sée.s  ;  elles  sont  fonction  de  lésions 
microscopiques  tlilïuses  inaccessibles  au  traitement  chi- 

Toiile  décision  médico-légale  relative  h  un  traumatisme 
cranio-cérébral  doit  réserver  entièrement  les  droits 
ultérieurs  du  ble.ssé,  vis-à-vis  d’accidents  épileptiques 
tardifs  po.ssibles  à  toute  époque. 

P.  lîT.AMorTnîK. 

L’albuminurio  transitoire  post-paroxystique 
dans  l’épilepsie  convulsive. 

I.e  diagnostic  d’éi>iiepsie  peut  pré.senter  une  certaine 
difliciilté  quand  on  n’assiste  pas  à  la  crise  convulsive  ; 
il  est  .souvent  iinpo.s.sible  d’afTirmer  qu’il  s’agit  de  mal 
comitial  en  se  basant  uniquement  sur  les  caractères  de 
l’accès  tels  qu’ils  sont  rapportés  par  un  témoin. 

Av,mks  et  PAVAT.ur.T.i  (Marseille  nMleal,  15  février 
1925)  insistent  sur  la  valeur  dlagnostl([ue  de  1  albummune 
transitoire  qui  sjiit  la  crl.se  :  c’est  là  un  signe  dont  la 
constatation  peut  avoir  une  très  grande  importance. 
C’est  une  albuminurie  constatable  dans  les  deux  tiers  des 
cas  environ,  minime,  constante  quant  à  son  apparition 
pour  un  même  sujet,  transitoire  et  fugace,  constatable 
dans  l’urine  de  la  miction  corre.spondant  au  paroxysme 
et  n’existant  plus  dans  l’urine  des  mictions  suivantes. 
C’est  un  phénomène  réflexe  ayant  son  point  de  départ 
dans  une  excitation  corticale  ou  cortico-méningée. 
Sa  constatation  aidera  à  porter  un  diagnostic  rétro- 
•spectif,  orientera  et  déterminera  un  diagnostic  encore 
hésitant,  surtout  lorscju’il  s’agit  d’éliminer  la  crise  p.sy- 
cho-névrosique  d’allure  plus  ou  moins  épileptoïde. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  elle  jirésente  etifin  un 
gros  intérêt  :  elle  permet  en  effet  de  différencier  souvent 
une  crise  comitiale  légitime  de  la  cri.se  simulée.  Mais  il  ne 
faut  pas  jjerdre  de  vue  non  plus  que  l’absence  d’albumine 
ne  i)ermet  pas  de  rejeter  un  diagnostic  d’épilep.sie. 

lll.AMOtlTllîR. 

Zona  ophtalmique  et  paralysies  associées. 

Depuis  lIutchin.son  eu  i80(i,  on  sait  qu’il  existe,  au 
cours  du  zona,  des  paralysies  et  en  particulier  des  para¬ 
lysies  oculaires  compliquant  le  zona  ophtalmique.  I<a 
critique,  du  reste,  oblige  à  ne  considérer  comme  zosté- 
rieiines  que  les  paralysies  contemporaines  de  l’éruptlou 
et  que  celles  qui  portent  sur  un  nerf  situé  du  même 
côté  et  dans  la  région  atteinte.  Dans  une  étude  très  docu¬ 
mentée  sur  la  question  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  mars  1925),  le  Dr  J .  Russouekt  montre  que  les  lésions 
motrices  sont  presque  toujours  précédées  de  phénomènes 
prémonitoires,  douleurs,  éruption  ;  du  reste,  il  est  fré¬ 
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quent  que  les  phénomènes  paralytiques  n’apparaissent 
qu’au  moment  où  se  produit  la  cicatrisation  et  où  l’oedème 
di.s])araît.  T,e  nerf  le  plus  souvent  atteint  est  la  troisième 
jjaire,  soit  eu  totalité,  soit  de  façon  parcellaire  :  ptosis. 
strabisme  externe,  Irido  ou  cycloplégies  peuvent  s’obser¬ 
ver.  l,e  moteur  oculaire  externe  peut  être  atteint  égale¬ 
ment. 

Sans  être  aussi  absolu  qu’Hutchinson  qui  admettait 
que  l’iris  est  toujours  atteint  quand  il  existe  une  compli¬ 
cation  paralytique,  l’auteur  insiste  pour  qu’un  examen 
très  soigneux  de  l’iris  soit  toujours  pratiqué;  cet  examen 
sera  d’autant  plus  nécessaire  que  des  lésions  cornéennes 
entraînent  très  souvent  des  troubles  réflexes  de  la  mem¬ 
brane  irienne. 

Ces  paraly.sies  oculaires  se  rencontrent  aussi  bien  dans 
les  formes  bénignes  que  dans  les  cas  graves.  1/évolutiou 
de  ces  paraly.sies  ne  présente  rien  de  spécial  ;  en  général, 
elles  guérissent  d’ellcs-mêmes  en  quelques  semaines  ou 
quehiues  mois.  Un  examen  oculaire  complet  s’impose, 
qui  renseignera  sur  l’état  des  milieux  oculaires  et  sur  la 

Au  point  de  vue  pathogénie,  l’auteur  pense  que  la 
propagation  se  fait  par  voie  méningée.  I, 'infection  se 
propage  de  proche  en  imoche,  ce  qui  permet  d’expliquer 
l’existence  paradoxale  d’une  atteinte  des  nerfs  oculo- 
moteurs  au  cours  du  zona. 

MfCRIOOT  DE  TrEIGNY. 

La  question  du  strabisme. 

Sous  l’appellation  générique  de  strabisme  nous  com¬ 
prenons  toutes  les  déviations  oculaires,  les  paralysies 
oculaires  aussi  bien  que  les  lé.sions  moins  connues  qui 
abouti.ssent  chez  l’enfant  au  strabisme  dit  essentiel  ou 
concomitant. 

I.e  strabisme  paralytique  est  justiciable  d’un  traitement 
général  approprié  à  la  cause  et  souvent  aussi,  ainsi  que 
l’a  montré  le  professeur  Dagrange,  d’un  traitement  local 
chirurgical  susceptible  de  donner  de  bons  résultats. 

Onant  au  stnablsme  concomitant,  il  tire  son  intérêt 
de  sa  fréquence  chez  les  enfants,  puisque  le  Dr  F/ci.i.x 
PERUotte  (Clinica  y  laboraiorio,  déc.  1924)  estime  que 
cette  affection  représente  environ  7  p.  100  des  troubles 
oculaires  observés  chez  les  enfants.  De  strabisme  peut  être 
strictement  congénital,  mais  le  plus  souvent  il  n’apparaît 
que  vers  trois  à  quatre  ans  chez  les  convergents  et 
vers  neuf  à  dix  ans  chez  les  divergents.  Il  y  a  lieu  de 
savoir  que  le  léger  strabisme  que  l’on  observe  chez  les 
jeunes  enfants  jusqu’à  un  an  est  un  fait  physiologique  et 
du  même  ordre  que  l’extension  de  l’orteil,  de  règle  chez 
les  nourrissons.  Ne  s’accompagnant  pas  de  diplopie  ni 
de  limitation  habituelle  des  mouvements  de  l’œil,  le 
strabisme  concomitant  est  presque  toujours  coexistant 
avec  des  troubles  de  la  réfraction.  De  rôle  du  médecin 
sera  de  rechercher  les  causes  générales  souvent  héré¬ 
ditaires  dont  l’action  est  parfois  manifeste,  de  corriger  les 
troubles  de  vision  et,  après  l’éjioque  de  la  puberté,  dé 
proj)oser  un  traitement  opératoire. 

MErioot  de  Treigny. 


Le  aérant  J.-B.  BAIDDI^RB. 
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LES  MALADIES 
INFECTIEUSES  EN  1925 

M.  Ch.  DOPTER 
Médecin  inspecteur  de  l’armée. 

L’activité  des  chercheurs  continue  toujours  à 
s’exercer  vis-à-vis  des  maladies  infectieuses.  Certes, 
tous  les  efforts  ne  sont  pas  couronnés  de  succès, 
surtout  en  matière  de  travaux  de  laboratoire  : 
seuls  ceux  qui  s’y  adonnent  savent  les  difficultés 
de  la  tâche  actuelle,  tant  tous  les  terrains,  battus 
et  rebattus,  permettent  peu  aisément  aujourd’hui 
les  découvertes  sensationnelles  ;  il  n’empêche  que 
l’année  1924-1925  aura  fait  nmtre  des  faits  du  plus 
haut  intérêt,  et  parmi  eux,  il  faut  retenir  tout 
pécialement  la  découverte  des  anatoxines,  qui 
ouvre  tant  de  nouveaux  horizons  sur  des  questions 
très  diverses  concernant  la  diphtérie  et  d’autres 
maladies  üifectieuses,  et  la  vaccination  antituber¬ 
culeuse  par  Calmette  et  ses  collaborateurs,  question 
du  plus  haut  intérêt  dont  il  a  été  rendu  compte 
déjà  dans  le  niunéro  consacré  à  la  tuberculose. 

Etats  typhoïdes. 

En  dehors  des  observations  de  faits  cliniques 
s’écartant  du  type  classique,  les  états  tjqihoïdes 
n’ont  pas  suscité  de  nombreux  travaux.  Retenons 
cependant  quelques  résultats  d’ordre  biologique  qui 
peuvent  comporter  un  certain  intérêt. 

Costa  et  Boyer  {Soc.  de  biologie  de  Marseille, 
23  déc.  1924)  ont  constaté  le  bacille  typhique  à 
l’état  de  pmeté  dans  un  épanchement  péritonéal 
observé  au  cours  d’mie  inters-ention  abdominale 
pour  cholécystite  suppurée  sans  perforation. 

Avec  Giraud,  les  mêmes  auteurs  {Ibid.)  ont  tenté 
de  réaliser  une  iniradermo-réaction  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Es  ont  utilisé  une  culture  de  bacille 
t  j-phique  eu  bouülou,  filtrée  sur  bougie  Chamberlaud 
après  trois  semaines  de  séjom  à  l’étuve  à  37°  et 
chauffée  au  bain-marie  à  l’ébullition  pendant 
vingt  minutes  ;  une  dose  de  000,1  à  000,3  du 
liquide  était  injectée  dans  le  derme.  De  leurs  essais 
il  résulte  que  chez  les  typhoïdiques  en  évolution,  la 
réaction  est  négative  ;  elle  devient  positive  (papule 
centrale,  surélevée,  entourée  d’une  zone  rouge,  dou¬ 
loureuse,  des  dimen.sions  d’mie  pièce  de  i  ou  2  francs) 
dès  la  déferv’escence  et  s’intensifie  au  cours  de  la 
convalescence;  elle  est  positive  également  chez  les 
sujets  atteints  d’affections  étrangères  et  chez  les 
sujets  normaux. 

Signalons  aussi  la  réalisation  de  la  fièvre  typhoïde 
expérimeiitale  chez  le  cobaye,  obtenue  par  Dalsacc 
et  Gary  {Soc.  de  biologie,  31  janvier  1925)  après 
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injection  .sous-conjonctivale  de  000,5  de  culture  de 
quarante-huit  heures  en  bouillon.  Il  se  forme  au 
lieu  de  l’inoculation  un  abcès  renfermant  un  pus 
crémeux,  jaunâtre,  contenant  le  bacille  injecté. 
I/’hémoculture  est  positive  durant  les  premières  heures- 
Les  animaux  succombent  en  quelques  joms.  A 
l’autopsie,  on  constate  des  foyers  broncho-pnemno- 
uiques,  mi  cceur  mou,  parfois  .im  épanchement 
péricardique,  ime  rate  h^qrertrophiée,  .souvent 
criblée  de  petits  abcès  ;  mêmes  lésions  au  niveau 
du  foie;  l’iléon  présaite  sur  .son  bord  libre  mie 
zone  saillante  blanc  grisâtre,  elliptique  ;  gan¬ 
glions  dans  l’angle  iléo-appendiculaire  ;  les  cul¬ 
tures  sont  positives  avec  la  bile,  l’urine,  la  pulpe  de 
rate,  le  foie  et  le  rem.  Ces  lésions  sont  identiques  à 
celles  qu’on  observe  dans  l’espèce  humaine. 

Colibacillose. 

La  colibacillose  a  fait  l’objet  de  recherches  inté¬ 
ressantes  de  la  part  de  II.  Vincent,  qui  a  rapporté 
à  une  origine  sanguine  l’élimination  urinaire  du 
colibacille  ;  l’infection  serait  favorisée  par  la  dis¬ 
position  anatomique  des  artères  rénales,  et  par  la 
structmre  et  les  fonctions  de  l’artériole  qui  forme  les 
plicatmes  du  bouquet  gloménüaire. 

Cependant,  quand  la  collibacillémie  a  disparu,  le 
coli  peut  persister  dans  l’urine  pendant  plusieurs 
années.  La  cause  doit  en  être  chercliée  dans  ce  fait 
que,  chez  le  lapin  vacciné  contre  ce  germe,  rurine 
renferme  seulement  des  traces  de  sensibili.satrice, 
alors  que  cette  .substance  existe  dans  le  sérmn  à 
doses  soixante  à  quatre  cents  fois  plus  élevées. 
C’est  aussi  la  rai.son  pour  laquelle  la  v.accinothé- 
rapie  ne  donne  pas,  chez  cette  catégorie  de  malades, 
de  résultat  bien  appréciable  {Acad,  des  sciences,  20  jan¬ 
vier  et  9  février  1925). 

Signalons  encore  mie  observation  curieu.-c  de  Ni¬ 
colas,  Gâté  et  Ravault  {Journal  de  m.decine  ae 
Lyon,  5  avril  1925)  concernant  un  cas  de  coliba¬ 
cillose  à  évolution  prolongée,  qui  s’est  traduite  pai’ 
des  manifestations  polymorphes,  hépato-biliaires, 
nétTitique.s,  articulaires  et  sous-cutanées,  qui  ont 
cédé  à  l’application  d’un  auto-vaccin. 

Mèlltococcie. 

Quelques  travaux  sm  le  diagnostic  de  la  méli- 
tococcie  par  l’injection  intradennique  de  mélitine 
ont  im  intérêt  pratique  indiscutable. 

Cette  méthode,  imaginée  parBumet  en  1922,  a  été 
utilisée  par  plusieurs  auteurs. 

Appieto  {Thèse  de  Montpellier,  1924),  élève  de 
Burnet,  a  rapporté  28  observations  de  fièvre  méli- 
teiisienne  dont  le  diagnostic  a  pu  être  fait  par  le 
caractère  positif  de  cette  réaction  nouvelle  ;  chaque 
fois  l’hémoculture  a  apporté  la  confirmation.  La  mé¬ 
thode  paraît  d’autant  plus  certaine  dans  ses  résultats 
que  dans  aucun  cas  où  la  réaction  a  été  négative, 
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l’hémoculture  et  l’agglutination  sont  restées  éga¬ 
lement  négatives  ;  de  plus,  chez  plus  d’une  centaine 
de  sujets  atteints  d’affections  étrangères,  elle  est 
toujours  restée  négative.  Enfin,  elle  permet  de  faire 
des  diagnostics  rétrospectifs,  car  des  sujets  clini¬ 
quement  guéris  depuis  plusieurs  aimées  peuvent  la 
présenter. 

Olmer  et  Massot  {Marseille  médical,  g  oct.  1924) 
ont  appliqué  ce  procédé  dans  5  cas  ;  ils  confirment 
pleinement  les  notions  précédentes.  Dans  les  trois 
premiers  cas,  la  réaction  a  concordé  avec  le  séro¬ 
diagnostic  :  son  intensité  s'est  manifestée  d’une 
façon  constante,  malgré  les  variations  du  taux  agglu- 
tinatif  du  sérum  du  malade.  Deux  fois  elle  a  survécu 
à  la  guérison  clinique  ;  dans  un  cas,  elle  était  po.si- 
tive,  alors  que  le  séro-diagnostic  était  négatif  : 
elle  s’est  ainsi  révélée  comme  un  moyen  précieux 
de  diagnose.  La  méthode  paraît  donc  comporter 
un  grand  intérêt  d’ordre  pratique. 

Certaines  complications  rares  ont  été  signalées: 
Jobard  {Soc.  de  méd.  et  d'hyg.  du  Maroc,  7  juin  1924) 
a  observé  un  abcès  du  dos  de  la  main  qui,  après 
une  rechute  de  fièvre  de  Malte,  évolua  à  la  manière 
d’im  abcès  froid.  Bumet,  Brun  et  Bonan  {Revue 
tunisienne  des  sciences  médicales,  avril  1924)  a  cons¬ 
taté  l’existence  d’mie  ostéite  sternale  mélitococ- 
cique  chez  un  convalescent  de  fièvre  de  Malte  ; 
cette  ostéite  a  pris  ici  encore  l’aspect  d’tm  abcès 
froid. 

Enfin,  Martel,  J.  Renault,  Ce.sari  et  P. -P.  Eévj’ 
ont  signalé  la  propagation  de  la  mélitococcie  à 
Paris  par  les  troupeaux  ambulants  de  chèvres  lai* 
tières  {Acad,  de  médecine,  27  mai  1924). 

Diphtérie. 

A  vrai  dire,  de  toutes  les  maladies  infectieuses, 
c’est  la  diphtérie  qui  a  été,  au  cours  de  l’année  1924- 
1925,  l’objet  des  travaux  les  plus  importants  et  les 
plus  intéressants. 

Signalons  tout  d’abord  mie  coimmmication  de 
Ribadeau-Dumas,  Lacomme  et  Doiseau  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  25  juillet  1924),  extrêmement  instructive 
au  point  de  vue  épidémiologique.  Au  cours  d’une 
épidémie  diphtérique  qui  a  sévi  à  la  Maternité,  les 
auteius  ont  été  frappés  par  le  nombre  insolite 
d’atteintes  observées  chez  le  nourrisson,  et  ne  se 
traduisant  que  par  des  symptômes  effacés,  propres 
à  dérouter  le  clinicien  ;  en  sept  jours,  5  cas  appa- 
rurent  ;  à  vrai  dire,  l'épidémie  ne  fut  reconnue  que 
parce  que  le  premier  malade  présenta  mi  coryza 
.sanglant;  les  autres  présentaient  uniquement  de 
l’amaigrissement,  de  l’élévation  thermique  et  des 
troubles  gastro-intestinaux  ;  tous  symptômes  qui 
s’observent  dans  les  toxi-infections  du  nourrisson, 
et  n’ont  rien  de  spécial  à  l’intoxication  diphtérique. 
Mais,  l’attention  étant  attirée  par  le  premier  cas  de 
coryza  trouvé  diphtérique,  un  examen  plus  appro¬ 
fondi  permit  de  découvrir  chez  trois  d’entre  eux 
un  coryza  léger,  diphtérique  également,  qui  était 
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passé  inaperçu  ;  pas  d’angine.  Voilà  donc  des 
formes  qui  peuvent  re.ster  ignorée.s,  tout  autant 
que  les  épidémies  elles-mêmes. 

Des  auteurs  insistent  encore  .sur  le  point  suivant  : 
contrairement  à  ce  que  l’on  pense  généralement,  la 
diphtérie  ne  serait  donc  pas  rare  chez  le  nourrisson  ; 
de  plus,  chez  les  quatre  enfants  qui  ont  été  atteints, 
le  Scliick,  recherché  préalablement,  était  négatif  ; 
non  seulement  donc  ils  ne  jouissaient  pas  de  l’immu¬ 
nité  naturelle  à  cet  âge,  mais  encore  la  réaction 
de  Schick  s’est  montrée  en  défaut,  et  les  résiütats 
qu’elle  peut  donner  chez  le  noiurisson  peuvent  être 
entachés  d’erreur. 

Ives  autres  recherches  concernant  la  d.iphtérie 
gravitent  autour  de  la  découverte  de  l'anatoxine 
diphtérique. 

Ce  n’est  évidemment  pas  en  quelques  colonnes  de 
cette  revue  qu’on  peut  avoir  la  prétention  d’exposer 
le  sujet  dans  son  entier  avec  les  applications  théo¬ 
riques  et  pratiques  qu’il  comporte.  D’essai  en  sera 
tenté -cependant. 

Diuant  les  aimées  1922  et  1923,  G.  Ramon  avait 
fait  connaître  en  quelques  notes  isolées  la  façon 
dont  il  était  arrivé  à  sa  découverte  et  les  propriétés 
de  cette  substance  ;  un  mémoire  paru  dans  les  .<4  nnales 
de  l'Institut  Pasteur  (1923)  mettait  au  point  l’état 
de  nos  connaissances  au  sujet  de  cette  substance  ; 
un  article  de  Paris  médical  (6  déc.  1924)  en  définis¬ 
sait  les  applications  pratiques  qui,  depuis  lors,  ont 
été  développées  davantage  par  plusieurs  auteurs. 

D’anatoxine  diphtérique  n’est  autre  qu’une 
toxine  diphtérique  modifiée  par  addition  de  formol 
et  chauffage  à  la  température  de  40°.  Sous  cette 
influence,  la  toxine  douée  de  toxicité  et  de  la 
faculté  (pouvoir  antigène)  de  provoquer  chez  l’ani¬ 
mal  auquel  on  l’injecte  l’immunité  et  la  production 
d’antitoxine,  douée  également  du  pouvoir  floculant 
quand  on  la  met  en  présence  de  sérum  antitoxique, 
perd  .sa  toxicité,  mais  conserve  son  pouvoir  floculant 
et  immmiisaiit.-  Dérivée  de  la  toxine,  elle  constitue 
à  vrai  dire  xui  corps  nouveau,  pré.sentant  des  pro¬ 
priétés  physiques  spéciales  ;  elle  e.st  plus  résistante 
à  la  chaleur  :  chauffée  à  70°,  elle  garde  intactes  ses 
propriétés  floculantes  et  immunisantes,  alors  que 
la  toxüie  les  perd  à  une  température  bien  üiférieure  ; 
de  plus,  elle  ne  perd  aucmie  de  ses  qualités  après  un 
séjoiu  d’im  an  à  la  températiue  ordinaire,  à  l’abri 
ou  en  présence  de  l’air.  C’est  donc  ime  substance 
.spéciale,  différente  de  la  toxine  dont  elle  dérive 
cependant. 

Cette  découverte  a  ouvert  la  porte  à  mi  certain 
nombre  d’applications  pratiques  : 

Préparation  du  sérum  thérapeutique.  — 
Pour  obtenir  im  sérum  antidiphtérique  actif,  il 
fallait,  avec  la  toxine,  de  nombreuses  injections 
poursuivies  pendant  deux  à  trois  mois.  Avec  l’ana¬ 
toxine,  que  les  animaux  supportent  parfaitement, 
il  sufl5t  de  quelques  injections  (sept  à  huit)  en  l’espace 
de  quatre  à  cüiq  semaines  pour  que  le  cheval  pro¬ 
duise  im  sérum  utilisable  dans  la  thérapeutique 
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de  la  diptliérie  humaine.  Un  immense  progrès  est 
ainsi  obtenu  pour  cette  teclmique  si  délicate. 

Anatoxi-réaction.  —  On  connaît  la  réaction 
de  Schick,  réaction  à  la  toxine  diphtérique,  se  révé¬ 
lant  chez  les  sujets  dont  le  .sang  est  dénué  d’anti- 
toxüie,  réceptifs  par  conséquent  ;  négative,  cette 
réaction  correspond  à  rinunmûté.  Totalement 
différente  est  l’anatoxi-réaction,  décrite  par  Zceller 
(Société  de  biologie,  21  juin  1924  ;  Soc.  méd.  des 
hôp.  4  juillet  1924). 

Cette  réaction  nouvelle  e.st  mie  intradernio- 
réaction  pratiquée  à  l’aide  de  2  dixièmes  de  centi¬ 
mètre  cube  d’une  dilution  d’anatoxine  à  i  p.  100. 
lîlle  se  traduit  par  mie  rougeur  diffuse  qui  apparaît 
vingt-quatre  heures  après  l’inoculation  ;  elle  per¬ 
siste  le  lendemain  et  disparaît  progre.ssivemeiit. 
Ulle  diffère  de  la  réaction  de  tîchick,  car  elle  peut 
être  positive  chez  des  .sujets  dont  la  première  peut 
être  négative  et  inversement  ;  elle  n’est  autre  que 
cette  réaction  ob.servée  iiar  Park  et  Zingher  et 
bien  d’autres  auteurs,  et  connue  sous  le  nom  de 
pseudo-réaction  de  Scliick.  D’après  Zœller,  c’est  une 
protéiiw-réaction  diphtérique  ;  elle  n’a  aucun  rap¬ 
port,  ni  avec  les  réactions  que  peuvent  creer  d’autres 
protéines  microbieimes,  ni  avec  celles  qui  sont  dues 
au  .sérum  de  cheval  ;  elle  témoigne  que  le  .sujet  a  été, 
dans  son  pas.st,  à  plus  ou  moins  courte  échéance, 
en  contact  avec  le  bacille  de  Loffler,  contact  plus  ou 
moins  apparent,  ignoré  le  plus  .souvent  du  sujet, 
mais  dont  elle  rc.ste  le  témoin  ;  elle  permet  de  .sup¬ 
poser  qu’un  sujet  «  n’est  plus  neuf  à  l’égard  du 
bacille  de  Ivofller  et  qu’il  a  rencontré  ce  germe  au 
moins  une  fois  dans  son  pa.ssé  ■>  ;  elle  permet  égale¬ 
ment  d’induire  que  ce  sujet,  «  s’il  n’a  pas  encore 
réalisé  l’iimnunité  antidiphtérique,  s’il  e.st  resté 
Scliick  positif,  c.st  cependant  en  voie  d’immmiisation. 
Un  sujet  dont  l’anatoxi-réactiou  est  positive, 
quand  il  e.st  infecté  par  le  bacille  de  Loffler  virulent, 
fait  généralement  mie  infection  diphtérique  atté¬ 
nuée  (angine  érythémateuse,  diphtérie  bactério¬ 
logique,  diphtérie  «en  feu  de  paille»). 

Cette  sensibilité  spéciale  aux  protémes  diphté¬ 
riques  traduit,  aux  yeux  de  Zceller,  l’existence  d’un 
état  allergique,  qui  représente  également  la  pre¬ 
mière  étape  de  l’inimmiité,  si  l’on  en  juge  par  la 
facilité  avec  laquelle  mie  seule  injection  d’anatoxüie 
arrive  à  rendre  négatif  mi  Schick  positif,  autrement 
dit  à  vaccmer  le  sujet  dont  l’anatoxi-réaction  e.st 
positive.  Iv’état  allergique  n’est  donc  autre  qu’un 
«  état  mixte  d’hj-persensibilité  protéinique  et  d’im¬ 
munité  •>.  Dans  cette  définition  entrent  trois  élé¬ 
ments  :  «  le  premier  contact  qui  détermine  l’état 
allergique,  V hypersensibilité  protéinique  qui  le  révlle, 
Vimmunite  plus  ou  moins  accentuée  qui  eu  fait 
Vintérêt  pratique  ». 

L’étude  des  rapports  existant  entre  ces  trois  élé¬ 
ments  a  conduit  Zœller  (Soc.  méd.  des  hôp.,  7  no¬ 
vembre  1 924)  à  envisager  delà  façon  suivante  les  diffé¬ 
rentes  étapes  que  franchit  l’immunisation  progres¬ 
sive  d’un  individu. 


Voici  en  effet  la  catégorie  de  sujets  que  l’on 
observe  dans  une  collectivité  : 

Certains  pr-^sentent  mie  réaction  de  Scliick  forte¬ 
ment  positive  et  mie  anatoxi-réaction  négative  : 
ce  sont  des  sujets  netijs  qui  n’ont  encore  .subi  aucun 
contact  avec  le  bacille  diphtérique. 

D’autres  .sont  encore  Schick  positif  (plus  faible 
que  dans  le  cas  précédent)  ;  l’ anatoxi-réaction 
est  nettement  positive  :  ce  .sont  des  sujets  réceptifs- 
allergiques. 

Dans  mi  troisième  groupe  se  rangent  les  sujets 
allergiques-immunisés  (Schick  négatif,  anatoxi-réac¬ 
tion  positive). 

Un  quatrième  groupe  e.st  réservé  aux  sujets 
immunisés  non  allergiques  (Schick  négatif,  anatoxi- 
réaction  négative). 

Mais  comment  se  fait-il  que  l’anatoxi-réaction 
devienne  négative  chez  des  sujets  qui  .sont  cependant 
iimnunisés?  Lereboullet,  Boulanger-Pilet  et  Lelong 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  17  oct.  1924)  se  sont  posé  la 
question.  lîlle  a  été  ré.solue  par  Zœller  qui  en  domie 
l’explication  suivante  : 

A  de  tels  sujets  il  injecte  sous  la  peau  un  centi¬ 
mètre  cube  d’anatoxine  ;  huit  jours  après,  lem  àna- 
toxi-réaction  redevient  positive.  Ils  sont  donc 
capables  de  présenter  à  nouveau  de  rtij-persensi- 
bilité  protémique.  S’ils  l’ont  perdue,  c’est  donc  que, 
pour  .subsister,  cette  deniière  doit  être  entretenue 
par  des  contacts  répétés  avec  le  bacille  diphtérique. 
Mais  il  ne  suffît  pas  sans  doute  que  le  germe  .siiéci- 
fique  soit  déposé  à  la  surface  des  muqueuses  ;  ce 
contact  de  simple  voisinage  est  probablement 
insuffisant  pour  déclencher  la  .sensibilisation  ;  la 
preuve  en  est  fournie  par  ce  fait  que  des  individus 
réceptifs,  porteurs  de  germes,  couserv'eut  durant 
quelque  temps  ime  anatoxi-réaction  négative, 
l’our  que  la  .sensibilisation  se  produise,  il  e,st  indis¬ 
pensable  qu’mi  conflit  .se  produise,  même  léger, 
entre  le  bacille  diphtérique  et  les  muqueuses  infectées, 
.sans  avoir  besoin  d’être  révélé  par  quelque  signe 
clinique. 

C’est  ainsi,  par  ces  conflits  occultes  intennitteiits 
plus  ou  moins  espacés,  que  la  sensibilisation  irro- 
témique  s’entretient  ;  et  si  mi  sujet  inmiunisé  peut 
devenir  porteur  de  germes,  il  perd  la  faculté  d’entre¬ 
tenir  son  hjqxîrseusibilité,  car,  du  fait  de  rimmunité 
dont  il  bénéficie,  totit  conflit  e.st  susiJendu;  l’hyper¬ 
sensibilité  disparaît  alors,  ainsi  qu’en  témoigne 
le  retour  de  l’anatoxi-réaction  à  la  négativité.  Zœller 
put  alors  supposer  que,  si  l’inmimiité  fléchit,  ce  flé- 
cliis.sement  peut  rendre  possible  le  conflit  occulte 
minimum  qui  permettrait  à  l’hypersensibilité  de 
réapparaître  passagèrement,  et  de  s’accompagner 
d’une  exaltation  rapide  de  l’iimmmité,  comme  le 
prouve  l’expérience. 

Ive  bien  fondé  de  cette  mterijrétation  se  dégage 
nettement  des  constatations  faites  par  lA'relmullet, 
Boulanger-Ifllet  et  I/elong  (loc.  cit.)  qui  ont  pu 
.suivre  la  courbe  de  l’anatoxi-réaction  au  cours  de  la 
diphtérie  clinique  ;  négative  au  début,  elle  devient 
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positive  rapidement  en  cinq  à  six  jours  dans  les 
formes  communes,  mais  beaucoup  plus  lentement 
dans  les  formes  malignes  ;  de  plus,  après  mi  maxi¬ 
mum  au  moment  de  la  convalescence,  elle  décroît 
prds  devient  négative  à  mesure  que  l’immunité 
devient  complète. 

Comme  le  font  remarquer  Lereboullet  et  ses  colla¬ 
borateurs,  cette  doctrine  est  extrêmement  féconde  : 
elle  ix-rmet  de  comprendre  tout  d’abord  la  signi¬ 
fication  biologique  des  formes  atypiques  de  la 
diphtérie  (angines  rouges,  lacmio-cryptiques,  etc.), 
des  formes  récidivantes  ou  prolongées;  ees  formes 
bâtardes  apparaissent  alors  conmie  des  «formes 
allergiques  »,  prenant  naissance  chez  des  .sujets 
allergiques,  c’e.st-à-dire  des  .sujets  «  dont  le  terrain 
est  préparé  par  un  contact  antérieur  avec  le  bacille 
diphtérique,  in.sufiisamment  immunisé  pour  éviter 
la  maladie,  mais  capable  cependant  de  donner  à 
l'infection  une  «  forme  autre  ».  Pat  contre,  la  fonne 
classique,  p.seudo-membraiieu.se,  repré.seiiterait  en 
quelque  .sorte  la  primo-infection  diphtérique,  sur¬ 
venant  sur  mi  organisme  non  encore  modifié  dans 
ses  réaetions  de  sen.sibilité  et  de  défense.  ■> 

La  doctrine  de  Zceller  permet  encore  d’expliquer 
les  faits  d’immmiisation  spontanée  sur  larpielle 
Dudley,  Lereboullet  et  Joamion  mit  insisté  durant 
ces  aimées  dernières  et  tout  récemment  encore 
(Paris  médical,  25  oct.  et  27  déc.  Kjiq).  Raiipelons 
qu’à  l’occasion  d’mie  iietite  épidémie  de  diphtérie 
qui  s’est  développée  dans  un  pavillon  cliirurgical 
composé  de  «  chroniques  »,  ces  auteurs  ont  fait  des 
observations  du  plus  haut  intérêt  montrimt  que  le 
pourcentage  des  Schick  négatifs  était  en  relation, 
dans  le  cas  partienlier,  non  avec  l’âge,  mais  avec  le 
temps  de  séjour  à  l’iiôiiital  ;  cette  allinnation  est 
si  vraie  e^u’ils  ont  pu  jussister  à  la  tran.sfonnation 
des  Schick  positifs  en  Schick  négatifs  chez  les 
enfants  primitivement  réceptifs,  et  qu’après  mi 
au  de  séjour  daius  la  salle  contaminée,  ils  n’ont  pas 
relevé  une  seule  réaction  positive.  11  n’est  donc  lias 
douteux  que,  suivant  leur  expression  heureuse,  les 
sujets  qui  vivaient  dans  cette  salle,  isolés  du  con¬ 
tact  de  la  rue,  ont  acquis  l’imnimiité  à  V ancienneté. 

Pour  expliquer  ces  faits,  ou  est  en  droit  d’invoquer 
l’action  vaccinante  de  i)etites  angines,  qui  pa.ssent 
le  plus  .souvent  inaperçues,  mais  que  l’on  reconnaît 
facilement  quand  l’attention  est  attirée  .sur  elles. 
C’est  également  ce  que  Dudley  avait  observé  à 
l’ïîcole  royale  de  (ireenwich,  très  éprouvée  par  la 
diphtérie  de  lyicj  à  1922.  Chez  les  nouveaux  venus, 
la  proportion  des  Schick  positifs  s’élevait  à  45  p.  100, 
alors  que  chez  les  élèves  pré.sents  depuis  trois  mois 
et  demi,  ce  taux  ne  s’élevait  idus  qu’à  14  i).  100.  Si 
bien  que,  d’après  Dudley,  il  .se  produirait  de  véri¬ 
tables  épidémies  d’iumiimité  produites  par  l’infec- 
üon  diphtérique  évoluant  par  fractions  successives; 
et  ce  sont  les  contacts  succe.ssifs  avec  le  bacille  diî 
Lœfiier  qui  finiraient  par  engendrer  cette  immunité 
née  spontanément  et  d’une  façon  pour  ainsi  dire 
occulte. 


6  Juin  IÇ)25. 

T^es  coustatations  de  ZœUer  faites  à  l’occasion 
d’ime  épidémie  développée  dans  la  garnison  de 
Mayence  se  rapprochent  étroitement  de  ces  dernières. 
Dans  chacune  des  unités  contaminées,  il  a  pratiqué 
conjointement  des  réactions  de  Scliick  et  des  ana- 
toxi-réactions.  Des  résultats  obtenus  il  .se  dégage 
cette  constatation  que  plus  l’atteinte  épidémique  a 
été  marquée,  plus  le  cliiffre  des  sujets  neufs  (Schick 
positif,  anatoxi-réaction  négative)  a  diminué,  et 
plus  le  nombre  des  sujets  réceptifs-allergiques  et 
iuunmiisés-allergiqucs  s’est  accru  ;  de  idus,  dans  le 
régiment  où  l’épidémie  avait  débuté,  la  plupart  des 
sujets  allergiques  étaient  innnunisés,  alors  que  dans 
celui  qui  fut  atteint  ultérieurement,  la  plupart  des 
.sujets  allergiques  observés  à  la  même  époque  que 
les  piécédeiits  étaient  encore  réceptifs.  Dans  le 
premier,  eu  effet,  les  contacts  répétés  avec  le  bacille 
diphtérique  avaient  eu  le  temps  d’immuniser  un 
plus  grand  nombre  de  sujets. 

La  réaction  de  l’allergie  révélée  par  l’anatoxi- 
réaction  rend  donc  bien  compte  de  la  production 
de  cette  immunité  spontanée,  de  cette  épidémie 
d’immmiisations  occultes. 

lînfin,  la  notion  de  cette  anatoxi-réaction  pré- 
saite  im  intérêt  non  négligeable  quand  ou  pra¬ 
tique  la  vaccination  par  l’anatoxine  :  Zœller  a 
constaté  en  effet  que  50  p.  100  des  sujets  réceptifs 
à  anatoxi-réaction  positive  sont  immxmisés  après 
mie  seule  injection,  et  100  p.  100  après  deux  inocu¬ 
lations.  Cirez  les  sujets  à  anatoxi-réaction  néga¬ 
tive,  une  seule  injection  n’inunimise  pas  encore; 
il  faut  deux  injections  pour  en  immiuiiser  50  p.  100. 
D’après  ces  constatations,  les  sujets  allergiques  qui 
ont  déjà  subi  antérieurement  des  contacts  micro¬ 
biens  se  vaccinent  plus  facilement  que  les  sujets 
neufs;  ou  pourrait  ainsi,  par  l’anatoxi-réaction, 
déteriuiner  dans  le  groupe  des  réceptifs  ceux 
chez  lesquels  mie  .seule  ou  deux  injections  seulè- 
nieiit  sufilraieiit  à  inminniser. 

Tcjus  ces  faits  montrent  l’importance  capitale 
de  raiiatoxi-réaction  de  Zœller.  Les  déductions 
qu’il  en  a  tirées  aux  points  de  vue  pathologique  et 
épidémiologique  .sont  du  plus  haut  intérêt. 

Slais  là  ne  .se  bornent  pas  les  coiuséquences  de  la 
découverte  de  l’anatoxine  de  Ramon.  La  question 
de  la  vaccination  préventive  contre  la  diphtérie  en  a 
hautement  bénéficié. 

■  Vaccination  antidiphtérique.  —  Dès  la  décou¬ 
verte  de  l’anatoxine  diphtérique,  Ramon  avait 
montré  la  facilité  avec  laquelle  on  pouvait,  à  l’aide 
de  cette  substance,  vacciner  les  animaux  de  labora¬ 
toire  et  les  chevaux  producteurs  de  sérum  ;  dès  sa 
première  communication,  il  avait  indiqué  que,  grâce 
à  son  innocuité  et  au  degré  élevé  d’iumimiité  qu’elle 
confère,  l’anatoxine  semblait  devoir  être  douée 
d’efficacité  préventive  vi.s-à-vis  de  la  diphtérie  hu¬ 
maine,  et  remplacer  avantageusement  les  méthodes 
déjà  comiues  et  utili.sées. 

Ces  indications  ne  passèrent  pas  inaperçues  et 
peu  après  plusieurs  auteurs  tentèrent  des  essais. 
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Darré,  I<oi.seau  et  Daffaille  (Soc.  méd.  des  hôp., 
9  mai  102.})  ont  ainsi  observé  que  chez  les  sujets 
dont  le  Scliick  est  négatif,  réfractair&s  par  consé¬ 
quent,  l’anatoxine  détermine  mi  accroissement  con¬ 
sidérable  du  pouvoir  antitoxique  de  leur  sérum. 
Cirez  ceux  qui  sont  réceptifs  (Scliick  positif),  l’anti¬ 
toxine  apparaît,  bien  qu’en  quantité  moindre,  mais 
d’iuie  façon  très  nette,  si  bien  qu’entre  deux  et 
six  .semaines  après  l’injection,  le  Scliick  devient 
négatif.  I<es  réactions  sont  milles  ou  légères,  donc 
douées  d’innocuité. 

Mêmes  tentatives  effectuées  .sur  85  enfants  par 
Roubinovitch,  Loiseau  et  Laffaille  (Soc.  méd.  des 
hôp.  Q  mai  1924)  ;  .sur  les  85  enfants  à  Scliick  po¬ 
sitif,  3O  reçurent  oc“,5  d’anatoxine;  43,  deux  in¬ 
jections  de  0,5  à  I  centimètre  cube  ;  6,  trois  in¬ 
jections  de  0,5,  I  et  1  centimètre  cube  :  84  de 
ces  enfants  (soit  98,8  p.  100)  furent  ainsi  rendus 
réfractaires  (Scliick  négatif). 

Zœller  (Soc.  méd.  des  hôp.,  9  mai  1924)  opéra  chez 
59  adultes  ré-ceptifs  ;  .sur  ce  chiffre,  48  reçurent 
trois  injections  d’anatoxine;  chez  eux,  le  Scliick 
devint  négatif  au  bout  de  six  semaines  ;  il  qui 
u’avaient  reçu  que  deux  injections  .se  trouvaient 
seulement  en  voie  d’inununisation  (le  Scliick  était 
seulement  atténué). 

A  >Gaud,  IIen.seval  et  Nélis  ont  vacciné  par  le 
même  procédé  20  enfants  réceptifs  qui  reçurent 
0,5  et  I  centimètre  cube  à  vingt  jours  d’intervalle  ; 
trente-cinq  jours  après  la  première  injection,  chez 
15  d’entre  eux  la  réaction  de  Scliick  devint  néga¬ 
tive  :  chez  un  seul  elle  re.sta  positive  (Socicié  belge 
de.  biologie,  ii  oct.  1924,  p.  902). 

Tout  récemment,  Darré,  I,oisenu  et  Daffaille  ont 
complété  ces  premières  notions  par  des  faits  iiioii- 
traiit  que  chez  3  .sujets  vaccinés  jiar  l’anatoxine, 
le  pouvoir  antitoxique  du  .sérum  .se  maintenait  à 
des  taux  relativement  élevés,  onze  mois,  un  an 
et  treize  mois  ajirès  la  vaccination  (Soc.  méd.  des 
hôpit.,  3  a\Til  1923). 

Dans  tous  ces  e.s.sais,  l’état  réfractaire  était  déter¬ 
miné  par  le  retour  du  Scliick  positif  à  la  négativité  ; 
il  était  préférable  de  juger  de  l’état  d’inmiuiiité 
par  la  résistance  vraie  à  la  dijihtérie  dans  un  milieu 
épidémique;  c’est  ce  qu’a  fait  Zieller  (.Icad.  de  mé¬ 
decine,  2  déc.  1924)11.  l’armée  duRJiiii,  où  .sévi.ssait 
une  assez  forte  épidémie,  .surtout  eu  deux  régi¬ 
ments. 

Sur  412  volontaires' jugés  réceptifs  par  un  Scliick 
po.sitif,  143  .subirent  une  iiremière  inoculation  sous- 
cutanée  d’mi  demi-centimètre  cube  d’anatoxüie  ; 
quinze  jours  après,  102  seulement  reçurent  mie 
deuxième  injection. 

Deux  mois  et  demi  après  le  début  de  ces  injections, 
011  nota  les  résultats  ; 

Auciui  cas  de  dijihtérie  ne  s’était  déclaré  chez  les 
sujets  qui  avaient  reçu  deux  injections  ;  un  cas  fut 
constaté  chez  l’un  de  ceux  ijiii  n’avaient  reçu  qu’une 
injection  ;  cette  ilijihtérie  fut  d’ailleurs  bénigne  : 
angine  rouge  sans  exsudât  ni  liè\Te. 


Ru  revanche,  108  sujets  non  vaccinés  furent 
ho.spitalisés  pendant  cette  période. 

De  tels  résultats  se  passent  de  commentaires  ; 
ils  démontrent,  dans  réjiidémie  où  l’e.ssai  en  a  été 
réalisé,  la  valeur  préventive  de  la  méthode.  ZoeUer 
fait  même  observer  que  les  ré.sultats  dépassent  ceux 
que  le  contrôle  exjiérimental  par  la  réaction  de 
, Scliick  jiennettait  d’espérer  ;  dans  ce  cas  en  effet, 
rimniiuiité  ne  semblait  être  obtenue  qu’à  la  sixième 
semaine,  et  après  trois  injections.  Il  est  possible 
qu’en  milieu  épidémique  l’inuiimiité  soit  plus  rapi¬ 
dement  obtenue  qu’en  milieu  neuf,  car  les  sujets 
allergiques  y  sont  plus  nombreux  ;  et  les  faits  pré¬ 
cédents  ont  montré  que,  jiréjiarés  par  des  contacts 
antérieurs  avec  le  virus  spécifique,  ils  se  vaccinent 
plus  facilement  et  jiliis  rapidement.  On  se  trouverait 
donc  ainsi  en  face  des  effets  de  la  collaboration 
étroite  de  la  vaccination  et  de  l’infection.  Des 
résultats  enregistrés  jiar  Zœller  sont  des  plus  encou¬ 
rageants  ;  il  est  à  souhaiter  que  de  nouveaux  essais 
viennent  en  confirmer  la  v-ileiir. 

S’ils  se  confinneiil.  la  pratique  de  la  vaccination 
aiitidijihtérique  pourra  jireiidre  plus  d’ampleur, 
du  moins  dans  nos  pays,  car,  aux  Rtats-Uuis,  elle 
paraît  être  entrée  dans  une  phase  ex'.rêmîmint 
active,  mèiui  après  les  jiroeélés  anciens  de  mé¬ 
langes  toxine -antitoxine  applitpiéi  eu  grand  à  la 
.suite  des  travaux  si  iin;i  irtants  de  Park  et  Zingher. 
Un  rajiport  de  V.in  Bu-kel,  adressé  à  la  Siciété 
des  nations,  nin  diin-  d:s  reiiseig ir.nnits  très 
circonstanciés  sur  l’ie  ivre  entreprise  dans  les  écoles 
de  New- York,  et  les  résiiU  its  rem  irqnables  obtenus 
par  une  cainpagn.>  prophylactique  dont  le  début 
remonte  actuellement  à  sept  années  :  c’est  à  New- 
York,  en  effet,  (jne  la  inirtalité  diphtérique  est 
aujourd’hui  la  jiliis  faible.  ^lais  il  a  fallu  et  il  faut 
encore  vaincre  bien  des  rési.stances  de  la  part  des 
familles  dont  beaiicoiij)  ne  voient  pas  d’im  œil 
très  favorable  les  iilijiires  assez  nombreuses  à  faire 
subir  à  leurs  enfants,  y  compris  celle  que  nécessite 
la  recherche  des  réactions  de  Scliick  ;  mais  une  pro¬ 
pagande  très  active  a  été  histituée  dont  le  succès 
.semble  être  as.suré  niaintenaiit,  à  la  faveur  de  la 
diminution  de  la  morbidité  dont  la  population  com¬ 
mence  à  s’apercevoir  ;  d’autant  que  l’inununisation 
semble  durer  au  moins  .sept  ans,  peut-être  même, 
d’après  Vau  Pœckel,  toute  la  vie. 

Méningooocole. 

La  question  de  l’infection  méningococcique  con¬ 
tinue  à  .susciter  la  publication  de  certains  faits; 
ils  contribuent  à  éclairer  les  pohits  obscurs  qui  ne 
se  laissent  pas  facilement  percer  à  jour. 

Retenons  tout  d’abord  mie  excellente  étude  de 
Merlat  et  de  Davergne  (Revite  médicale  de  l’Est, 
nov.  1924)  .sur  réjiidéiniologie  de  cette  infection. 
Il  s’agit  de  rinterjirétalion  d’une  .série  de  petites 
éiiidémies,  banales  en  apjiarence,  pas  différentes  de 
celles  qu’on  a  l’habitude  d’ob.serv'er  ;  elles  ont  été 
constituées  par  des  cas  disséminés,  apparus  presque 
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simultanément  eu  plusieurs  points  des  localités 
atteintes,  et  donnant  ainsi  beau  jeu  aux  partisaiisj 
de  la  non-contagiosité  pour  leur  permettre  d’affirmer  j 
que  la  maladie  n’est  pas  transmissible.  Mais  des  ' 
recherches  approfondies  (reclierches  de  labora¬ 
toires  doublées  d’enquêtes  bien  conduites)  ont 
démontré  aux  auteurs  que  bien  des  atteintes, 
paraissant  indépendantes  les  unes  des  autres,  étaient 
en  réalité  reliées  entre  elles  par  des  liens  cachés,  ces 
derniers  n’étant  autres  que  des  porteurs  de  gennes 
restés  mécomius.  Il  en  ré.sulte  la  confinuation  pure 
et  simple  de  la  conception  que  j’ai  formulée  à  maintes 
reprises,  à  savoir  qu’il  n’existe  pas,  à  proprement 
parler,  d’épidémies  de  méningite  cérébro-spinale, 
mais  bien  des  épidémies  de  rhino-pharyngite  ménin- 
gococcique,  qui  se  compliquent  parfois  de  méningite 
de  même  nature  au  hasard  des  défaillances  de  l’or¬ 
ganisme. 

Merlat  et  de  La  vergue  insistent  également  dans 
leur  travail  sur  l’édosion  des  atteintes  méniugo- 
cocciques  à  l’époque  du  déclin  d’une  épidémie  de 
grippe.  C’est  mie  notion  que  j’ai  signalée  en  juin 
dernier  au  Congrès  britaimique  d’hygiène  de  Bor¬ 
deaux  (Voy.  Paris  médical,  12  juillet  1924),  en 
montrant  que  le  virus  grippal,  par  son  pouvoir 
anergisant,  est  capable  de  faire  «sortir»  .de  son 
repaire  rhino-pharyngé  des  méningocoques  persis¬ 
tants  Qxirteurs  de  germes)  ;  sous  son  influence,  ils 
cessent  alors  d’être  silencieux  et  tolérés,  et  vont 
exercer  leurs  méfaits  pathogènes  sur  les  tissus 
auxquels  ils  sont  le  mieux  adaptés,  c’e.st-à-dire  les 
méninges. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  Lewkowicz 
revient  d’une  façon  plus  complète  que  dans  ses  pu¬ 
blications  antérieures  sur  la  genèse  de  la  méningite 
cérébro-spinale  (The  Lancet,  6  sept.  1924).  A  .ses 
yeux,  le  proces.sus  inflammatoire  débute,  non  dans 
le  ti.s.su  sous-araclmoïdien  pauvre  en  val.sseaux,  mais 
dans  les  ventricules,  après  atteinte  initiale  des 
plexus  choroïdes.  Il  s’agit  donc  bien  d’une  chorio- 
é])end>miite  méningococcique,  et  la  sous-arach- 
noïdite  ne  serait  qu’ime  complication  de  cette  lésion 
primitive. 

I,a  conception  de  l’auteur  s’appuie  principalement 
sur  les  examens  htstologiques  des  plexus  clioroïdes 
et  des  parois  ventriculaires  effectués  dans  les  cas 
foudroyimts  oîi  la  mort  .survient  en  vingt-quatre 
heures,  puis  sur  les  examens  comparés  du  liquide 
céphalo-rachidien  recueilli  par  voie  ventriculaire 
et  par  voie  rachidienne. 

Cette  conception  entraîne,  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique,  à  conseiller  luie  ligne  de  conduite  qui  a 
déjà  été  envisagée  :  puisque  le  .sérum  curateur  n’agit 
que  là  où  siè-ge  le  méningocoque,  et  que  ce  dernier 
est  difficile  à  atteindre  par  voie  rachidienne,  c’est 
l’injection  ventriculaire  qui  s’impose.  Difficile  à  faire 
admettre  pour  l’àge  adulte  où  mie  trépanation  est 
indispensable,  cette  pratique  est  iiarfaitement  re¬ 
commandable  chez  le  nourTi.s.son,dont  les  fontanelles 
ne  sont  pas  encore  sondées.  J’ai  discuté  la  question 
dans  le  numéro  des  «  Maladies  infcctieURt'.s  »  de  l’nn 
ilemiei’  (Pari*  médical,  7  juin  1924). 


6  Juin  ig25^ 

■  De  Lavergne  et  Bize  (Soc.  mêd.  des  hôpitaux, 

■  4  juillet  1924)  ont  relaté  l’histoire  d’un  méningitique 
dont  la  guérison  coïncida  avec  l’apparition  d’une 
myélite  du  type  radiculo-poliomyélitique  avec  : 
douleurs  lombo-sciatiques,  troubles  des  sphincters 
et  paraplégie  flasque  ;  cette  complication  guérit 
au  bout  de  deux  mois. 

A  signaler,  au  point  de  vue  clùiique,  une  nouvelle 
complication  de  la  méningite  cérébro-spinale  ;  R.-W. 
Billiugtou  a  fait  connaître  l’existence  d’une  spondy¬ 
lite  comsécutive  à  cette  affection  (The  Journal  of  the 
Amer.  med.  Association,  30  août  1924);  il  en  décrit 
19  cas  observés  parmi  35  malades  qui,  anciens 
méningitiques,  se  plaignaient  de  douleurs  lombaires 
persistantes;  le  diagnostic  fut  confirmé  quatorze  fois 
par  la  radiographie;  sur  ces  derniers  12  présentaient 
des  lésions  imiquement  vers  les  troisième  ou  cin¬ 
quième  lombaires  :  il  s’agissait,  soit  d’hyperostose, 
soit  de  destruction  partielle  ou  complète  d’im  disque 
vertébral.  L’auteur  attribue  cette  lésion  à  rm  ense¬ 
mencement  provoqué  par  l’aiguille  à  ponction  lom-  ' 
baire  ;  dans  les  deux  cas  cependant  où  la  spondylite 
s’était  développée  à  des  étages  supérieurs,  il  estime 
qu’il  doit  s’agir  d’arthrites  analogues  à  celles  qui 
surviennent  au  niveau  des  membres. 

La  question  de  la  thérapeutique  continue  à 
susciter  de  nouvelles  recherches,'  plus  particuliè¬ 
rement  dans  les  cas  où  l’infection  résiste  à  la  séro¬ 
thérapie,  ou  quand,  à  cause  de  chocs  anaphylac¬ 
tiques  violents,  celle-ci  ne  peut  être  .supportée. 

Francfort  et  Dombray  (Soc.  de  méd.  de  Nancy, 
déc.  1924)  ont  traité  par  un  auto-vaccin  un  malade 
atteint  de  ménüigite  cérébro-spinale  devant  laquelle 
le  .sénmi  restait  inopérant  ;  leur  malade  a  guéri 
sans  séquelles. 

Froment  et  Ravault  ont  obtenu  d’excellents  ré¬ 
sultats  à  l’aide  de  la  bactériothérapie  (Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Lyon,  18  nov.  1924)  qui  fut  employée 
après  la  sérothérapie,  celle-ci  ayant  dû  être  suspendue 
en  raison  d’accidents  sériques  gênants. 

Signalons  le  cas  intére.ssant  de  ce  nourrisson 
ob.servé  par  Remilly  (Soc.  de  pédiatrie,  17  juin  1924), 
qui  guérit  d’mie  méningococcémie  grave  après 
injections  rachidicmies  de  sérum,  alors  que  les 
injections  intramusculaires  restèrent  sans  ré.sultat. 

A  l’étranger,  on  .semble  s’adonner  de  plus  en  plus 
à  la  ponction  et  à  l’injection  sous-occipitales  de 
.sérum  pour  tenter  d’atteüidre  les  lésions  à  leur  siège 
supérieur.  Presque  à  la  même  époque,  Hartwitch 
(Centralblatt  f.  innere  Med.,  14  juin  1924)  et  Nonne 
(Medisinische  Klinik,  6  juillet  1924)  lui  ont  consacré 
des  mémoires  importants.  Tous  deux  déclarent 
qu’avec  une  bomie  technique  il  e.st  facile  d’aborder 
le  confluent  postérieur  (grande  citerne)  ;  la  ponction 
ne  .serait  pas  plus  tlangereuse  que  la  ponction  lom¬ 
baire  ;  elle  .serait  même  moins  douloureuse,  et 
l’hémorragie  .serait  bien  moins  fréquente  que  lorsque 
l’on  prend  la  voie  rachidienne  ;  de  plus,  les  malaises 
consécutifs  seraient  bien  moins  fréquents,  et  cepen¬ 
dant  les  malades  .somnLs  à  la  ponction  .sons-occipi- 
tale  re.staient  a.ssi.s  après  l’mterv'ention. 

Des  conclusions  du  même  genre  ont  été  formulée» 
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liar  Pflister  (il/iïwc/i. Wochenschr l8a^’Til  192^) 
et  par  Warleiiberg  (Medizinische  Klinik,  18  maii924). 

Sigualous'  enfin  les  travaux  intéressants  de 
Cestan  et  Riser  (Paris  mddical,  4  oct.  19.24,  ^tCazette 
des  hôpitaux,  7  et  9  oct.  1924)  qui  définissent  les  voies 
d'accès  de  la  .sérothérapie  intracrâniennes  avec  les 
indications  et  la  technique.  S’ai^puyant  sur  la 
notion  de  la  choroïdo-épendyuûte  primitive,  qui  se 
double  de  cette  constatation  physiologique,  à  savoir 
que  le  sens  normal  de  l’évacuation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  ca\dtés  centrales  se  dirige  vers  les 
espaces  , sous-arachnoïdiens,  les  auteurs  concluent 
qu’il  y  a  lieu  d’intervenir  en  principe  à  la  fois  par  la 
voie  crânienne  pour  atteindre  les  ventricules,  et  par 
la  voie  lombaire  pour  atteindre  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  et  de  pratiquer,  à  vrai  dire,  mi  véri¬ 
table  lavage  ventriculo-spinal,  déjà  réalisé  par 
Sicard. 

Encéphalite  épidémique. 

De  plusieius  côtés,  on  signale  des  faits  prouvant  la 
contagiosité  de  l’encéphalite  épidémique.  Da  trans¬ 
missibilité  de  cette  affection  n’a  cependant  plus 
besoin  d’être  démontrée  ;  mais  il  n’est  pas  inutile 
de  rappeler  cette  notion,  ne  serait-ce  que  poiu  essayer 
de  convaincre  ceux  qui  .sont  encore  réfractaires  à 
cette  conception. 

Signalons  à  cet  égard  le  travail  de  G.  Stiefler 
(Wiener  klinische  Wochenschrift,  21  et  28  août  1924). 

Plus  intéressant  est  le  fait  observé  par  Guillain, 
Alajouanine et  Celice  (Presse  médicale,  icr  oct.  1924)  : 
il  montre  que  le  pouvoir  de  transmission  du  virus 
.spécifique  ii’est  pas  seulement  dévolu,  comme  l’ont 
déjà  mis  en  valeur  Netter,  P.-P.  Dévy,  Demoine, 
Roger,  etc.,  aux  sujets  à  la  période  d’acuité  ;  il 
s’agit  cette  fois  d’mi  cas  de  contagion  indiscutable 
par  un  malade  à  la  période  de  parkinsonisme  ;  ce 
sujet  contamina  son  voisin  de  lit  attemt  de  para¬ 
plégie  poliomyélitique.  I/es  auteurs  estiment  que  les 
parkinsonieus  devraient  être  isolés  dans  les  hôpi¬ 
taux. 

Certains  auteurs  contüiuent  à  élucider  le  problème 
de  l’étiologie  .spécifique  et  de  l’identité  des  virus 
herpétique  et  encéphalitique.  Auriat  et  Ply  Sainte- 
Marie  se  prononcent  en  faveur  de  l’identité  ;  ils  ont 
remarqué  de  ])lus  que  le  liquide  céphalo-racludieii 
d’mi  parkhi.sonien,  dont  l’encéphalite  remontait 
à  deux  aus,  a  domié  au  lapm,  après  inocidation  cor- 
néeime,  de  l’encéphalite  sans  kératite  préalable. 

I,es  mêmes  faits  se  sont  reproduits  avec  deux  virus 
herpétiques  atténués  par  vieillissement. 

Schnabel  (Klinische  Wochinschrift,  20  mai  1924) 
a  repris  la  question  de  l’identité.  Il  a  étudié  compa¬ 
rativement  les  souches  de  Ba.stai  et  de  Kling  qui 
niaient  l’identité  des  deux  virus  ;  il  s’est  ainsi  rendu 
compte  que  ces  souches  ne  pouvaient  être  assimilées 
au  virus  de  l’encéphalite.  Il  confirme  ainsi  les  ré- 
.sultats  des  reclierclies  de  Devaditi. 

D’autre  pai-t,  il  n’a  pu  confirmer  les  résultats  des 
expériences  de  Bastai  et  Susacca,  de  Veratti  et  Sale 
qui  avaient  dicelé  le  virus  herpétique  dans  le  liquide 


céphalo-rachidien  et  le  sang,  non  .seulement  pendant 
les  périodes  éruptives,  mais  aussi  dans  leur  inter¬ 
valle. 

Voici,  au  point  de  ^'ue  clinique,  un  nouveau  tjqje, 
isolé  par  Bériel  et  A.  Dévie  : 

n  s’agit  d’mie  forme  périphérique  de  l’encéphalite. 
Ix!S  auteurs  ont  observé,  durant  la  grande  poussée 
récente  et  ultérieurement,  un  assez  grand  nombre 
de  cas  de  polynévrite,  mais  dont  l’étiologie  était 
mal  définie  ;  ces  atteintes  s’accompagnaient  sou¬ 
vent  de  sj-mptômes  graves  et  même  de  troubles 
des  réservoirs,  aboutissant  cependant  à  la  guérison 
sans  séquelles.  Mais  eu  2  cas,  des  sjTnptômes  encé- 
phaUtiques  indiscutables  .sont  venus  apporter  la 
signature  de  l’étiologie  spécifique.  D’après  eux,  il 
existe  donc  une  forme  «  périphérique  »  de  l’encépha¬ 
lite,  où  le  virus  porte  son  action  i^athogène  sur  le 
neurone  moteur  périphérique  (Soc.  mêd.  des  hôp.  de 
Lyon,  18  nov.  1924). 

Ces  faits  m’incitent  à  signaler  le  cas  d’un  de  mes 
malades  qui  présentait  une  polynévrite  t5q)iqne 
des  quatre  membres,  sans  qu’il  eût  été  possible 
d’en  déterminer  l’étiologie  ;  mi  beau  jour  le  syn¬ 
drome  habituel  de  l’encéphalite  se  déclare  (fièvre, 
diplopie,  .strabisme,  .somnolence,  etc.)  ;  mais  dès 
qu’il  .se  fut  installé,  les  phénomènes  poUniévritiques 
rétrocédèrent  presque  complètement  ;  les  symptômes 
d’encéphalite  rétrocédèrent  à  leur  tour,  mais  la  poly¬ 
névrite  fit  sa  réapparition  avec  la  même  intensité 
qu’auparavant. 

Da  question  du  traitement  est  toujours  bien  déce¬ 
vante.  Cependant  René  Bénard,  Marchai  et  Y.  Bu- 
rian  signalent  la  guérison  d’mr  cas  d’encéplialite 
grave,  à  forme  choréique,  parles  injections  intra¬ 
veineuses  de  salicylate  de  soude,  en  sérum  glucose 
à  10  p.  100.  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  19  déc.  1924). 

D’après  Courcoux  et  Meignant  (Bulletin  médical, 
7  janvier  1925),  c’est  ce  traitement  qui  semble  donner 
jusqu’ici  le  pourcentage  le  plus  élevé  de  résultats 
favorables,  du  moius  daus  les  épisodes  aigus  ;  ils 
préfèrent  la  voie  intraveineuse  ou  bien  intramus¬ 
culaire,  bien  que  cette  dernière  soit  un  i)eu  doulou¬ 
reuse  ;  mats  il  faut  mi  produit  pur,  limpide,  neutre 
au  tournesol,  etc.  ;  les  solutions  doivent  être  fraî¬ 
chement  préparées  et  la  dilution  étendue  à  4  ou 
même  10  p.  1000  ;  la  dose  quotidienne  optima  doit 
atteindre  4  à.  5  granuues  :  elle  doit  être  répétée. 

Roch  et  Katzenelbogen  (Schieveizerischc  medi¬ 
zinische  Wochenschrift,  ii  .sept.  1924)  apportent  de 
nouveaux  faits  .sur  l’eflicacité  dos  infect  ions  inlrarachi- 
diennts  de  caséine  dans  les  formes  chroniques  de  cette 
affection  (caséine  .solubilisée  à  10  p.  100,  diluée  à 
raison  d’un  demi-centimètre  cube  dans  10  ceiiti- 
timètres  cubes  d’eau  physiologique)  ;  ils  injectent 
de  o*'’,40  à  ok^iSO  de  cette  solution,  soit  2  milli¬ 
grammes  de  caséine,  après  barbotage  daus  quelques 
centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien.  D’in¬ 
jection  est  suivie  d’mie  réaction  méningée  qui  dure 
vmgt-quatre  heures.  On  peut  renouveler  l’injection 
à  doses  progressives  ;  1  milligramme,  i'“8,5  et 
2  milligrammes  au  maximum.  Dans  cinq  fonues 
chroniques  parkinsoniennes,  ils  ont  obtenu  des 
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améliorations  plus  pu  moins  marquées,'  portant 
pur  la  raideur,  le  tremblement,  la  démarche  ;  mais 
elles  étaient  parfois  dissociées  ;  leinr  persistance  est 
inégale  ;  en  certains  cas,  le  soulagement  ne  dure 
qu’une  dizame  de  jours  après  chaque  injection;  en 
d’autres,  il  a  persisté  après  cinq  mois. 

La  question  de  la  thérapeutique  par  le  virus- 
vaccin  de  Levaditi  a  été  exposée  au  cours  des  Jour¬ 
nées  médicales  de  Bruxelles  (1924).  Une  note  de  Four¬ 
nier  et  Schwartz  et  mie  conunmiication  de  Poin- 
cloux  en  font  comiaître  des  résultats.  Un  voici  le 
bilan  : 

Sur  7  cas  d' encéphalite  à  la  phase  aiguë  on  compte 
I  cas  de  mort,  3  guérisons  complètes  trois  jours 
après  une  seule  injection.  2  malades  ont  été  amé¬ 
liorés  par  deux  injections  ;  l’im  d’eux  a  conservé 
un  tic  labial,  l’autre  quelques  douleurs  dans  les 
membres.  Ihi  dernier  cas,  très  grave  (chorée  de 
Dubini),  a  été  très  fortement  et  rapidement  amélioré. 

Sur  43  cas  de  séquelles  d’encéphalite,  en  dehors  de 
6  d’entre  eux  qui  ont  été  .soignés  d’mie  façon  trop 
brève,  2  sont  morts,  6  n’ont  retiré  aucmi  bénéfice 
du  traitement,  7  ont  été  améliorés,  mais  non  guéris 
(les  plus  améliorés  restent  des  parkin.soniens)  ; 
enfin  23  malades  étaient  en  cours  de  traitement. 

Spirochétose  pulmonaire. 

La  littérature  médicale  relate  de  temps  à  autre  de 
nouveaux  cas  de  .spirocliétose  pulmonaire,  décrite 
il  y  a  quelques  anné*es  par  Castellani  sous  le  nom  de 
«  bronchite  sanglante  ».  La  plupart  des  observations 
n'apportent  rien  de  bien  nouveau  à  ce  sujet.  H  nous 
faut  insister  cependant  sur  une  véritable  épidémie 
hospitalière  qui  s’est  produite  à  Marseille  et  a  été 
rapportée  par  PejTOt  {Société  de  médecine  et  d'hy¬ 
giène  coloniales,  mars  1924).  lîn  trois  semâmes,  dans 
le  même  service,  1 8  cas  se  sont  déclarés,  dont  1 3  parmi 
les  malades  hospitalisés  pour  tout  autre  motif,  et 
5  parmi  le  personnel  médical  et  infirmier.  Ce  foyer 
épidémique  montre  la  contagiosité  qui  peut  s’attacher 
en  certaines  circonstances  à  l'éclosion  de  cette  infec¬ 
tion  .spécifique  ;  il  e.st  d’ailletnrs  éclos  à  la  suite  de 
l’arrivée,  dans  ce  même  service,  d’un  sous-offider 
rapatrié  des  colonies,  atteint  d’une  bronchite  rebelle 
accom])agnée  de  temps  à  autre  de  crachats  sanglants 
avec  poussées  thenniques  assez  marquées  ;  l’expec¬ 
toration  de  ce  malade  contenait  de  nombreux  spiro¬ 
chètes  et  badlles  fusiformes. 

Au  cours  de  cette  épidémie,  Peyrot  a  mis  en  relief 
le  fait  important  que  voici  :  la  bronchite  dassique 
de  Castellani  se  caractérise  habituellement  par  des 
crachats  .sanglants  d’aspect  .spe^;ial  (a.spect  de  gelée 
de  groseille)  ;  mais  en  certains  cas,  l’expectoration 
est  simplement  striée  de  sang  comme  parfois  dans 
la  tuberculose  ;  enfin,  l’émi.ssion  sanguine  peut  faire 
complètement  défaut,  et  les  crachats  re.ssemblent 
à  ceux  de  la  bronchite  vulgaire  ;  il  s’agit  cependant 
bien  de  spirochétose,  car  le  parasite  spédfique  est 
nettement  décelable  en  assez  grande  abondance. 
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Cette  affection  ne  se  manifeste  donc  pas  toujomrs 
d’ime  façon  classique  :  il  faut  compter  également 
avec  des  formes  fnistes,'(effacées,  dont  le  diagnostic 
n’est  possible  qu’à  l’aide  du  microscope  ;  notion 
importante  encore  à  retenir  au  point  de  \Tie  épidé¬ 
miologique,  comme  aussi  prophylactique. 

Signalons  rm  cas  observé  en  Bulgarie  par  Dimi- 
tracoff  (Soc.  méd.  des  hôp.,  19  déc.  1924)  ne  se  dis¬ 
tinguant  des  atteintes  connues  par  aucmi  carac¬ 
tère  spécial  ;  mi  autre  a  été  constaté  à  Marseille 
par  Olmer  et  Massot  (Société  de  tnédecine  et  d'hygiène 
coloniales,  ii  déc.  1924)  chez  un  ancien  militaire 
qui,  en  raison  d’hémoptysies  répétées,  se  croyait 
atteüit  de  tuberculose  puhnonaire. 

L^ne  étude  d’ensemble  a  été  entreprise  .sur  cette 
spirochétose  par  Delamare  qui,  dans  un  volume 
récent  (Spirochétoses  respiratoires  stomatogrnes,  Paris, 
Ma.ssdn,  1925),  met  la  question  au  point  d’après  les 
nombreuses  publications  déjà  parues  sm  le  sujet  et 
d’après  .ses  observations  personnelles  ;  à  signaler 
notamment  mie  discussion  mtéressante  .sur  l’unité 
ou  la  pluralité  des  .spirocliètes  décrits  par  les  auteurs. 


Dysenterie  bacillaire. 

Le.sbre  et  Verdeau  (Soc.  de  biologie,  18  oct.  1924) 
ont  tenté  d’immuniser  des  lapins  par  les  voies  diges¬ 
tives  contl  e  l’action  pathogène  du  bacille  de  Shiga  ; 
24  lapins  ont  ingéré  en  une  ou  plusieius  fois  des  cul¬ 
tures  en  bouillon  âgées  de  trois  jours,  tuées  par 
chauffage  à  58“  pendant  une  heure  ;  ils  ont  ainsi 
absorbé  de  2  à  36  milliards  de  germes  :  4  ont  suc¬ 
combé  à  la  suite  de  l’ingestion  ;  sur  les  20  restants, 
13  sont  morts  après  l’injection  intraveineuse 
d’épreuve,  dans  les  mêmes  conditions  que  les  témoins  ; 
2  ont  iirésenté  des  paralysies  (im  a  guéri)  ;  4  .seulement 
ont  survécu  à  l’injection  intraveineuse  d’épreuve  pra¬ 
tiquée  de  vingt  et  mi  à  quarante  joins  après  1  ’ingestion 
de  cultures. 

Les  mêmes  auteurs  (Soc.  de  biologie,  24  janvier 
1925)  ont  préparé  une  anatoxine  dysentérique  sur  les 
bases  établies  par  Ramon  pour  l’anatoxme  diph¬ 
térique.  Mais  la  préparation  faite  avec  addition 
de  3  p.  1000  de  formol  a  founii  une  anatoxine 
instable  que  renforce  l’addition  de  le.ssivc  de  .soude  ; 
avec  6  p.  1000  de  formol,  la  substance  s’est  montrée 
plus  stable.  Vaccinés  à  trois  reprises  par  injections 
sous-cutanées  successives  de  2  centimètres  cubes 
ou  ingestion  de  10  centimètres  cubes,  2  lapins  ont 
résisté  à  une  inoculation  intraveineuse,  faite  vingt- 
cinq  jours  après,  d’mie  culture  vivante  de  bacilles 
de  Shiga,  mortelle  en  quarante-huit  heures  pour  les 
témoins.  Cette  anatoxine  a  été  bien  tolérée  par  la 
souris  à  la  dose  d’mi  demi-centimètre  cube  en 
injection  intrapéritonéale  ;  à  dose  suiiérieiue,  elle  s’est 
montrée  toxique.  Far  conséquent,  l’anatoxine  dy¬ 
sentérique  provoque  chez  le  lapin  la  production  de 
propriétés  immmiisantes  vis-à-vis  du  bacille  dysen¬ 
térique  et  de  sa  toxine. 
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Amibiase. 

l.a  question  de  l’amibiase  est  encore  loin  d’être 
épuisée  ;  on  étudie  toujours  ses  diverses  manifes¬ 
tations  et  les  moyens  tliérapeutiqucs  destinés  à  la 
vaincre. 

Amibiase  pulmonaire.  —  De  nouveaux  cas 
«l’abcès  amibiens  du  pomiion,  ou  supposés  tels,  ont 
été  publiés  durmit  ces  derniers  mois. 

Lemaire,  Dmnolard,  Ia‘  Génissel  et  Gruny  ont 
liré.senté  à  la  Société  de  médecine  d’Alger  (jo  mai 
UJ24)  le  cas  d’un  indigène  qui,  après  un  début  insi- 
«lieux,  marqué  par  de  la  fatigue,  de  la  fièvre  vespérale, 
de  l'amaigris-sement,  a  été  pris  soudain  de  iX)int  de 
côté,  puis  d’hémoptysies  répétées,  dont  la  surve¬ 
nance  fit  suppo.ser,  conmie  toujours  eu  pareil  cas, 
l’extstence  «l’une  tuberculose  en  évolution.  Mais  la 
radioscopie  montra  à  la  base  droite  une  ombre 
arrondie  avec  image  hydro-aérique  indépendante  du 
foie;  rexanien  des  crachats  montra  l’ab-seiice  de 
bacilles  de  Koch  et  la  présence  d’amibes.  Ihi  trai¬ 
tement  émétinitjue  amena,  après  trois  injections, 
la  .sédation  des  symptcmies. 

Des  faits  du  même  ordre,  mais  sans  que  les  amibes 
aient  été  constatées,  ont  été  signalés  par  P.  Emile - 
Weill  et  Lamy  (Soc.  méd.  des  hôpit.,  17  oct.  I<J24)  , 
puis  par  Brillé  et  Hillemand  (Ibid.,  31  oct.  1924)  ; 
•en  amenant  rapidement  la  guérison,  d’emploi  de 
l’émétine  sous  la  peau  a  domié  la  signature  étiolo¬ 
gique  de  l’hifectiou  eu  cause. 

Ved«d,  Pue<di  et  Sitaird  (Soc.  des  sc.  médicales  et 
biologiques  de  Montpellier,  14  nov.  1924)  ont  pré¬ 
senté  un  cas  semblable  qui  guérit  rapidement  .sous 
l’influence  de  l’émétine  ;  ce  médicament  amena 
nue  véritable  résurrtÆtion. 

Cau.s.sade  et  Tardieu  (Soc.  méd.  des  hôpit.,  6  mars 
1925)  ont  relaté  (il  semble  que  ce  soit  le  premier  cas 
coimu)  l’observation  d’uu  sujet  qui,  atteint  d’hépa¬ 
tite  amibiemie,  fit  mi  abcès  pulmonaire  sur  letpiel 
se  greffa  de  la  gangrène  pulmonaire.  Celle-ci  .seule 
attira  l’attention  ;  l’expectoration  était  abondante 
et  franchement  gangreneuse  avec  fétidité  de  l’ha- 
leme  qui  persLsta  jusqu’à  la  mort.  Tous  les  traite¬ 
ments  utilisés  (émétine,  sérum  antigangreneux,  etc.) 
restèrent  ineflicaces.  A  l’autopsie,  l’a-spect  de  l’abcès 
était  celui  de  la  gangrène  tj-pique  ;  mais,  dans  mi 
point  du  pareiichjmre  en  partie  épargné  par  la  né¬ 
crose,  des  amibes  étaient  perceptibles. 

On  parle  uiohus  «les  bronchites  amibiennes.  Peut- 
être  c«)mmence-t-on  à  s’apercevoir  que  la  réalité 
de  leur  existence  est  mohis  bien  établie  «ju’on  Ue  l’a 
peiusé  tout  «l’abord.  Cepen«laut  Peyrot  en  aurait  vu 
deux  cas  à  Marseille  (Société  de  médecine  et  d'hygiène 
coloniales,  10  juillet  1924)  ;  Massias  et  Li-Ilmig- 
Ivong  (Société  médico-chirurgicale.  d’I ndo-Chine,  mai 
1924)  en  ont  «lécrit  lui  autre  .survenu  chez  un  Anna¬ 
mite.  Ces  «leniiers  auteurs  déclarent  avoir  «lans 
les  crachats  «  saumoni'S  >  «les  mala«le.s  de  nombreu.ses 
amibes  vivantes,  très  mobiles,  à  larges  p.seu«lopo«le,s, 
à  endoplasme  nettement  différencié  de  l’ectoplasme, 
f  aiblcmeut  hématophages.  Les  dessins  qui  accom¬ 


pagnent  la  publication  ne  laissent  aucun  doute  sur 
la  natme  amibienne  «le  ces  parasites.  Mais  peut-être 
s’agit-il  «l’amibes  s]K‘ciales,  car  elles  .sc  divisaient 
par  ,scliizog«mie,  contrairement  à  l’amibe  «lysen- 
térique  véritable. 

La  que.stion  en  est  là  :  il  est  évident  «jue  de  nou¬ 
velles  recherches  «le  contrôle  .sont  néctsssaires  pour 
ré.souilre  le  problème,  «|ui  ne  manque  d’ailleurs  pas 
«l’intérêt. 

Amibiase  rénale  et  vésicale.  —  Les  mêmes 
recherches  n«)uvelles  s’imposent  également  ixjur 
confinner  l’exi.stencc  «l’une  «imiblase  rénale.  IVyrot 
i.'\larseille  médical,,  29  oi-t.  1924)  en  a  décrit  3  cas, 
aual«)gues  à  ceux  qu’avaient  l’an  dernier  signalés 
en  Egypte  Petzetakis  et  Pauayotatou,  à 

cette  (lilïércnce  près  que  ces  atteintes  récentes 
conceniaieiit  «les  sujets  n’ayant  pas  trace  «P amibes 
dans  les  .selk-s.  On  ue  iieut  «ju’être  assez  smqjris 
d’une  telle  «lélermination  ;  que  les  malades  en  ques¬ 
tion  aient  (iréseiité  nue  lu'iflirite,  c’est  indiscutable  ; 
11'  Unit  est  de  .savoir  si  les  corps  constatés  dans  les 
urines  .s«)nt  bien  «les  amibes. 

Les  mêmes  réserves  .s’imp«).sent  p«)ur  la  cj'stite 
amibienne,  malgré  les  lésions  ulcéreusiss  «j[ue  Petze¬ 
takis  «4  Mylonas  (Uéunion  biologique  de  llordcau.v, 
17  mai  j<)24)  «mt  «-«mstatées  à  la  cy.st«).sc«)pie.  D’ail¬ 
leurs  Khouri  a  eu  vain  cherché  les  lunibes  dans  les 
urines  «le  sujets  observés  en  Egypte  ixmr  hématurie 
(Soc.  de  path.  e.xotique,  12  nov.  11)24)  ;  pour  lui, 
l’émétine  peut  amener  une  sédation  des  sympttjmes 
même  quau«l  la  nature  amibienne  n’est  pas  eu  cause  ; 
il  estime  avec  jirste  raison  «ju’il  ue  faut  accepter 
comme  cas  d’amibiase  que  ceux  «lans  lestiuels  les 
caractères  morphologiques  «le  l’amibe  et  «le  ses 
kystes  ont  été  nettement  «léluiis  par  les  procédés 
perfectionnés  «le  la  teelmique  moderne. 

A  signaler  enfin  ixmr  les  parasitologistes  les  cul¬ 
tures  d’amiljes  dy.se-utériques  réali.sées  par  Jaroslav 
Drb«)hlav  (Soc.  de  path.  exot.,  1 1  février  1925)  à 
l’akle  «l’un  milieu  constitué  jiar  :  «euf  coagulé 
(milieu  Dor.set)  auquel  on  ajoute  «lu  liquide  «le  Riuger 
albuminé.  Ces  cultures  injectées  :iu  chat  «lans  les 
«'«Jiulitkms  habituelles  reproduisent  chez  cet  animal 
l’amibiase  expérimentale.  Les  faits  pré.senté.s  par 
l’auteur  .sont  très  «lémoustratifs.  Ils  peuvent  être 
le  point  de  «lépart  de  nouveaux  travaux  destinés 
à  éclaircir  les  oBsemités  «jui  planent  encore  sur  la 
«lue.stioii. 

Thérapeutique.  —  On  ne  se  lasse  pas  «le  chercher 
de  nouveaux  moyens  thérapeutiques  pour  lutter 
contre  l’amibiase. 

La  stovarsol  continue  à  être  ex])érimenté  :  il  i>st 
seulement  curi«-ux  «le  c«mstater  «jue,  jus«iu’alors, 
un  nombre  relativement  restreint  «le  publications 
sur  s«)ii  efficacité  ait  «hé  publié.  11  serait  eeiKUulaut 
néee.ssaire  «l’être  édifié  sur  le  modus  faciendi  à 
adopter  en  face  des  «livers  cas  «^ui  peuvent  .se  pré- 
si-nt«‘r  à  l’examen. 

DaiLS  un  travail  d’ensemble,  Marchoux  (Paris 
médical,  22  nov.  1924)  précise*  cependant  les  indi¬ 
cations  du  traitement  d’après  sa  prati«iue  jjer.sou- 
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nelle  ;  le  lecteur  pourra  se  documenter  complète¬ 
ment  sur  ce  point  en  se  reportant  à  l’article  précité. 

Garin  et  Pierre  lA-piue  (Pycsse  médicale,  12  nov. 
1924)  s’arrêtent,  pour  le  traitement  d’attaque, 
à  la  dose  de  ysîcentigrammes  par  jour  pendant  mie 
semaine,  puis  cessation  la  semaine  suivante  et  re¬ 
prise  la  troisième  semaine.  Cette  cure  doit  être 
suivie  d’un  traitement  d’entretien  pendant  mi  à 
deux  mois  par  la  prise  de  25  ceiitigranmies  tous  les 
deux  jours.  I.es  amibes  végétatives  disparai.ssent 
en  quatre  jours  et  les  kystes  à  partir  du  huitième 
jour  de  la  crise. 

A  signaler  également  un  travail  de  Petzetakis 
(Presse  médicale,  7  mars  1925)  qui  étudie  l’action  du 
stovarsol  dans  la  cri.se  aiguë  de  la  dysenterie  ami¬ 
bienne.  D’après  ses  observations,  l’efficacité  du 
médicament  est  incontestable  ;  mais,  ajirès  d’autres, 
il  signale  des  repri.ses  po.ssibles  un  ou  deux  mois 
après  la  guérison  apparente. 

Il  propose  d’employer  le  médicament  à  titre 
préventif  en  vue  de  la  prophylaxie.  A  vrai  dire, 
semblable  conception  a  déjà  été  émise  antérieure¬ 
ment.  Ravaut  avait  envisagé  sa  réalisation  en  1916. 
Iv’aii  deniier,  à  cette  même  place  (Paris  médical, 
7  juin  1924,  p.  520),  j’avais  repris  l’idée  que  j’ai 
développée  ensuite  à  la  Société  de  pathologie  exo¬ 
tique  (9  juillet  1924,  p.  534). 

D’autres  médicaments  ont  été  expérimentés  : 

Signalons  Vacétylarsau,  essayé  avec  succès  par 
Garin  et  1\  Pépine  (loc.  cil.)  :  injections  sous- 
cutanées  ou  intramusculaires  indolores  ;  peu  de 
toxicité.  Dans  un  cas  d’hépatite,  75  centigrammes 
injectés  à  la  fois  à  raison  d’une  fois  par  semaine 
(quatre  injections)  ont  amené  une  guéri.son  remar¬ 
quable.  Dans  une  poussée  aiguë  d’amibiase  inte.stiuale, 
les  auteurs  conseillent  l’injection  de  75  centigrammes 
du  produit,  puis  trois  jours  après  une  deuxième 
injection,  puis,  de  huit  en  huit  jours  jusqu’à  la 
sixième  ou  septième.  I,es  amibes  végatives  ne  dispa¬ 
raîtraient  qu’après  le  huitième  jour.  Dans  un  cas 
rebelle  à  l’émétine,  ils  ont  cependant  observé  la 
disparition  des  parasites  vingt-quatre  heures  après 
une  seule  injection.  I/étude  sy.stématique  de  ce 
médicament  serait  à  poursuivre. 

lînfin,  Flandin  (Soc.  méd.  des  hôp.,  21  nov.  1924) 
a  signalé  les  heureux  résultats  obtenus  par  le  tré- 
parsol  en  des  cas  oi'i  l’émétine  restait  inefficace  ; 
il  attribue  le  succès  du  médicament  à  son  absoiq}- 
tion  complète  par  l’intestin  et  à  .son  élimination 
régulière. 

Varicelle. 

I,a  varicelle  a  tenté  la  curiosité  de  quelques 
chercheurs  ; 

Rivees  etTillett  (The  Journal ofexp.  medicine,  1924, 
11"  ())  ont  voulu  pénétrer  la  nature  du  ^^ru^  vari¬ 
celleux.  Dans  ce  but  ils  ont  inoculé  au  lapin  le  con¬ 
tenu  de  bulles  varicelleuses.  ly’injection  intrader- 
mitiue  provoque  ime  réaction  locale  dont  le  maxinumi 
est  atteint  le  cinquième  iom.  I<es  mêmes  résultats 
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sont  obtenus  quand  le  produit  a  traversé  1111^ 
bougie  Berkefeld  N. 

Ivcs  auteurs  ont  pu  conférer  l’immmiité  à  l’ani¬ 
mal  à  la  suite  d’mie  injection  intratesticulaire  ; 
cmq  jours  après  cette  dernière,  l’immunité  est 
acquise  ;  celle-ci  peut  encore  être  détermmée  par 
injection  intraveineuse,  intradermique  ou  intra- 
nasale.  Re  sérum  d’un  lapin  immunisé  ne  semble 
doué  d’aucimc  action  préventive. 

A  signaler  quelques  travaux  sur  le  pouvoir  pré¬ 
ventif  du  sérum  de  varicelleux  convalescents  : 

Déjà,  en  1923,  Blackfan,  Peterson  et  Ganroy 
avaient  fait  connaître  les  premiers  résultats.  En 
1924,  reprenant  ces  recherclies,  Week  (Ohio  med. 
Journal,  19  avril  1924)  déclare  qu’il  a  traité  par  ce 
procédé  neuf  enfants  exposés  à  la  contagion  ;  tous 
reçurent  sous  la  peau  4  centimètres  cubes  de  sérum 
de  convalescent  :  huit  furent  préservés  ;  le  dernier 
ne  présenta  qu’ime  atteinte  très  légère,  après  une 
incubation  de  vingt-deux  jours. 

Ivcs  mêmes  expériences  tentées  par  Ibrahim  ne 
lui  avaient  donné  que  des  insuccès  ;  V.  Barabas  vit 
5  cas  se  déclarer  sur  12  injectés.  Plus  récermnent, 
Waldemar  Sclmiidt,  6  enfants  injectés  (4  à  8  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum)  présenter  l’infection  au  même 
titre  que  5  témoins  (Medizinische Klinik,  I9maii924). 

De  son  côté,  Tve.sné,  avec  ll'>i‘  Petot  et  M.  Turjjin 
(Soc.  méd.  des  hôpitaux,  G  mars  1925),  ont  expéri¬ 
menté  les  effets  des  injections  de  sang  total.  I^e  sang 
était  prélevé  six  à  huit  jours  après  la  chute  de  la 
températme  et  la  dernière  pous.sée  éruptive  et 
injecté  dans  les  niasses  musculaires  des  .sujets  à 
liréserv'er,  moins  de  six  jours  après  le  début  de  la 
période  d’incubation.  D’intervention  pratiquée  du 
sixième  au  huitième  jour  vaccine  dans  70  p.  100  de.s 
cas  ;  les  30  restants  ne  présentent  qu’mie  rougeole 
très  discrète.  Cette  hémopropliylaxie  donnerait 
de  meilleurs  résultats  que  la  séroprophylaxie. 

lînfin,  on  continue  toujours  à  discuter  sur  les 
rapports  de  la  varicelle  avec  le  zona.  Iæs  avis  restent 
partagés  sur  l’miité  ou  la  dualité  de  ces  deux  affec¬ 
tions. 

Da  question  a  été  l’objet  d’une  nouvelle  discus¬ 
sion,  très  serrée,  entre  les  mis  et  les  autres. 

Aviragnet,  J,  Iluber  et  Dayras  apportaient  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux,  le  30  jamûer  der¬ 
nier,  deux  faits  semblant  bien  prouver  des  relations 
étroites  entre  les  deux  affections  : 

I/C  premier  concernait  mi  malade  atteint  à  la  f  is 
de  zona  et  de  varicelle. 

De  deuxième  était  celui  d’un  enfant  atteint  de  zona 
crural  et  fessier,  qui  fut  suivi  quatorze  jours  ajirès, 
chez  les  frères  du  malade,  de  varicelles  classiques  ; 
de  plus,  l’enfant  zonateux  ne  contracta  pas  la  vari¬ 
celle  au  contact  de  ses  frères. 

Ils  concluent  de  ces  faits  et  de  ceux  qui  ont  été 
observés  antérieurement  que  certains  zonas  purs 
ou  associés  à  mie  varicelle  typique  sont  de  nature 
varicellique  »,  et  •  qu’à  la  description  classique  de  la 
varicelle  doivent  s’ajouter  deux  fonnes  cliniques  : 
le  zona-varicelle  et  la  forme  zonateuse  pure  de  la 
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varicelle,  <■  dont  la  contagiosité  établit  la  spécificité 
de  inènie  que  la  communauté  des  réactions  biolo¬ 
giques  »,  comme  Xetter  et  Urbain  l’ont  démontré 
l’an  deniier. 

lît  en  raison  du  rapprocliement  d’origine  embryon¬ 
naire  aux  dépens  du  feuillet  ectodenuique  existant 
entre  le  tissu  nerveux  et  le  revêtement  cutané, 
les  auteurs  supposent  que  chez  l’enfant  le  revêtement 
cutané  serait  plus  souvent  touché,  d’où  immunité 
définitive  ;  cliez  l’adulte,  l’ectoderme  resterait  le 
ifius  souvent  indemne  par  le  fait  d’une  atteinte 
antérieure,  et  le  zona  pur  serait  la  règle. 

Cette  conception  tmiciste  qui,  on  le  sait,  est  celle 
de  Netter,  n’est  pas  admise  par  Comby,  Sicard, 
lÆsné. 

Comby  ne  peut  admettre,  pour  exifiiquer  ces 
faits,  qu’une  simple  coïncidence  ;  la  varicelle  e.st 
très  fréquente  en  ville  et  peut  rester  méconnue  ; 
sa  diffusion  est  illimitée,  et  l’on  ne  peut  être  surjjris 
de  la  rencontrer  chez  des  .sujets  qui  .sont  .sur  le  point 
■de  présenter  un  zona,  qui  le  présentent  ou  l’ont 
présenté  ;  pour  lui,  le  zona  et  la  varicelle  sont  deux 
espèces  morbides  di.stinctes  qui  n’ont  entre  elles 
aucun  lien  commun. 

C’est  également  l’avis  de  Sicard  {Soc.  méd.  des 
hôp..  0  février  1025)  qui,  outre  les  arguments  donnés 
antérieurement,  s’appuie  sur  l’exi.stence  de  la  Ijnn- 
phoc5i.o.se  rachidienne  dans  le  zona,  son  absence 
dans  la  varicelle,  les  différences  dans  la  réaction 
leucocytaire  sanguine  dans  l’un  et  dans  l’autre. 
De  iilus,  avec  Paraf  {Soc.  méd.  des  hôp.,  29  février 
1925),  il  n’a  pu  empêcher  l’éclosion  de  la  varicelle 
chez  deux  enfants  qui  avaient  reçu  préventivement 
du  sérum  de  zonateux  guéri  ;  on  connaît  au  contraire 
le  pouvoir  préventif  du  sérum  de  convalescents  de 
varicelleux. 

J<e.sné  et  de  Oennes  {Soc.  mcd.  des  hôp.,  13  fé¬ 
vrier  1925)  partagent  la  même  opinion.  Pour  eux 
également,  les  relations  du  zona  et  de  la  varicelle 
ne  .sont  qu’apiiarentes  ;  elles  ne  seraient  (]ue  l’effet 
d’une  pure  coïncidence.  D’ailleurs,  disent -ils,  la 
varicelle  ne  récidive  jamais,  et  elle  n’immunise  pas 
contre  le  zona.  D’autre  part,  le  zona  n’e.st  pas 
inoculable,  et  l’injection  du  contenu  des  vésicules 
zonateuses  n,e  domie  jamais  d’éruption  varicelleuse. 
I<a  varicelle  au  contraire  est  inoculable  :  une  fois 
sur  deux,  l’inoculation  intradermique  du  contenu 
«l’une  vésicule  de  varicelle  fait  éclore  localement 
une  éruption  discrète  de  vésicules,  qui  confère 
l’inummité  ;  de  plus,  cette  inoculation  e.st  positive 
chez  les  enfants  zonateux  ;  le  zona  n’inummise 
donc  pas  contre  la  varicelle. 

Malgré  ces  arguments,  Netter  reste  uniciste.  Tl 
répond  à  ses  contradicteurs  en  faisant  valoir,  d’une 
part  les  faits  d’ob.servation,  et  d’autre  part  des  faits 
biologiques  de  fixation  du  complément  qu’il  a  obte¬ 
nus  avec  Urbain  en  prenant  comme  antigènes  les 
croûtes  d’éruption  varicelleuse  et  zonateuse,  et  en 
les  mettant  en  présence  de  sérum  de  sujets  atteints 
récenunent  de  zona  et  de  varicelle  ;  toutes  ces 
raisons  ont  été  exposées  dans  le  munéro  des  <■  Maladies 


infectieu.ses  >  de  Paris  médical  (7  jum  1924).  Il  y 
ajoute  des  faits  épidémiologiques  nouveaux  ob.servés 
par  lui  ou  des  confrères  de  la  ville. 

De  plus,  il  répond  à  IjC.sné  que  l’inocidatiou  intra- 
dennique  du  contenu  de  vésicules  de  zona  a  donné 
entre  les  mains  de  Kuudratitz  des  résultats  positifs  : 
au  point  d’inoculation,  l’auteur  a  vu  apparaître 
des  vésicules  tran.sparentes  qui  persistèrent  deux  il 
trois  jours,  puis  se  de.s.séchèrent.  Tæs  enfants  qui 
furent  l’objet  de  ces  expériences  purent  impmiément 
être  mêlés  à  des  varicelleux  ;  ils  ne  contractèrent 
pas  la  varicelle  {Soc.  méd.  des  hôp.,  20  fé^’rier  1925). 

D’autre  part,  l’argiunent  de  la  non-protection 
de  sujets  sams  par  le  sérum  d’anciens  zonateux 
(Sicard)  ne  le  satisfait  pas,  car  l’injection  de  sérum 
de  convalescents  de  varicelle  ne  présente  pas  tou- 
joms  (voy.  plus  haut)  de  pouvoir  préventif  \'is-à-vis 
du  virus  varicelleux  {Soc.  méd.  des  hôp.,  6  mars  11)25). 

lînfin,  à  ses  yeux,  les  «coïncidences»  seraient  vrai¬ 
ment  trop  nombreuses  pour  ne  revêtir  que  ce  carac¬ 
tère  :  il  en  doime  la  preuve  en  citant  im  foyer  de 
varicelle  développé  dans  mie  famille  dix-huit  jours 
après  mi  cas  de  zona  dans  mie  localité  où  la  varicelle 
n’existait  pas. 

Tels  sont  les  arguments  opposés  à  la  conception 
duali.ste  ;  l’accord  n’e.st  donc  pas  encore  établi, 
et  le  jiro blême  attend  sa  solution. 

Scarlatine. 

I.a  .scarlatine  a  été  l’objet  de  recherches  intéres¬ 
santes,  dont  la  plupart  se  sont  orientées  vers  le  rôle 
étiologique  spécifique  du  streptocoque  hémoly¬ 
tique  .spécial  qui  a  déjà  été  incriminé  durant  ci  s 
années  dernières.  Dans  une  série  de  travaux  impor¬ 
tants,  les  auteurs  ont  voulu  se  rendre  compte  de  la 
valeur  de  la  réaction  de  Dick  aux  divcr.ses  phases  de 
l’infection,  et  chez  les  sujets  sains. 

I.e  lecteur  trouvera  dans  le  corps  de  ce  numéro, 
un  exposé  de  la  question,  rédigé  par  Zœller  qui,  depuis 
plusieurs  mois,  a  consacré  tous  ses  efforts  à  ré.soudre 
le  problème. 

Rougeole. 

De  tous  côtés,  on  cherche  à  réaliser  la  prévention  de 
la  rougeole  par  l’injection  de  sérum  de  convale.scents, 
et  partout  on  confinne  les  notions  es.sentielles  éta¬ 
blies  par  Ch.  Nicolle  et  ceux  qui  l’ont  suivi  dans 
cette  voie  encourageante.  Tout  récemment  encore, 
Alonso  Mmioverro  {Los  Progresos  de  la  clinica,  jan¬ 
vier  1925)  faisait  coimaître  les  heureux  résultats  qu’il 
avait  obtenus  dans  certains  milieux  hospitaliers  ; 
ils  ne  diffèrent  d’ailleurs  en  aucmie  façon  de  ceux 
qu’ont  publiés  ses  prédéces-seurs  dans  cette  voie. 

Brügger  {Milnchener  mcdic.  Woch.,  1924,  p.  858) 
a  utilisé  la  méthode  à  l’occasion  d’mie  violente 
épidémie  ;  il  a  constaté  que  la  protection  assurée 
peut  ne  durer  que  quatre  semaines  ;  à  défaut  de 
sérum  de  convale.scents,  il  a  injecté  du  sénnn 
d’adulte  ayant  eu  la  rougeole  :  mais  la  do.se  doit 
atteindre  30  centimètres  culx*.s  au  moins. 
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Partout,  d’ailleurs,  ou  se  heurte  ù  des  obstacles 
résultant  de  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  se  procurer 
le  sérum,  en  raison  de  la  disproportion  existant 
entre  les  besoins  et  les  ressources.  Aussi  I<éou  Ber¬ 
nard  et  Debré  (Acad,  demcdecine,  3odéc.  i<j24)ont-ils 
demandé  la  création  d’une  organisation  capable  d’y 
parer  ;  il  convient  d’instituer  dans  une  grande  ville 
comme  Paris  au  moins  un  laboratoire  central  de 
préparation  du  sérum,  nimii  d’un  outillage  spécial 
et  dirigé  par  un  personnel  compétent.  Leurs  con¬ 
clusions  ont  été  adoptées  par  l’Académie  de  médecine, 
qui  en  a  saisi  les  Pouvoirs  publics. 

Coqueluche. 

Signalons  une  étude  intéressante  de  Punck-IIellet 
(Archives  de  médecine  des  enfants,  février  1925). 
sur  la  durée  de  la  période  d'incubation  de  la  coque- 
luclie,  les  divers  moments  de  sa  contagiosité,  le  rôle 
des  porteurs  de  germes,  la  prophylaxie  par  le  dépis¬ 
tage  bactériologique  précoce. 

n  5"  ajoute  les  effets  de  la  .séro-propliylaxie  dont 
il  confirme  les  heureux  résultats 

Cette  dernière  méthode  mérite  donc  d’entrer 
dans  la  pratique  courante  ;  devant  les  difficultés 
d’obtention  en  quantité  .suffisante  de  ce  .sérum, 
Gillot  (Acad,  de  médecine,  10  février  1925)  a  utilisé 
avec  succès  les  injections  de  sang  total  aux  sujets 
exposés  à  la  contagion  ;  ce  sang  était  prélevé  sur 
ime  persomie  de  l’entourage  ayant  eu  antérieure¬ 
ment  la  coqueluclie,  ou  le  sang  de  la  mère  ou  du 
père.  Grâce  à  ce  procédé,  tous  les  enfants  traités 
avant  la  période  d’invasion  ont  été  protégés,  et  ceux 
qui  furent  traités  au  début  ne  pré.sentèrent  qu’une 
coqueluche  très  atténuée  ;  les  doses  de  sang  injecté 
ont  varié  de  2  à  5  centimètres  cubes. 

Oreillons. 

Signalons  la  description  d’un  spirochète  dans  la 
salive  des  ourleux  par  Kennorgant  (Ac.  des  Sciences, 
avril  1925),  dont  les  recherches  semblent  devoir 
faire  entrer  la  que.stion  étiologique  dans  une  voie 
nouvelle.  Puis  voici  quelques  recherches  intéres¬ 
santes  sur  la  prévention  de  l’orchite  ourlicime  : 

De  Lavergne  et  Idorentin  (Acad,  de  médecine, 
lor  avril  1925)  ont  recherché  si  l’injection  de  .sérum 
de  convalescents  d’oreillons  aux  malades  atteints 
de  parotidite  ourlienue  était  capable  de  prévenir 
la  complication  d’orchite.  lÆurs  résultats  portent 
sur  113  malades.  Même  en  utilisant  de  faibles  doses 
(10  et  15  centimètrescubes),  ilsont  obtenu  des  résul¬ 
tats  favorables,  faisant  pas.serlaproportiond’orclûte, 
de  25  p.  100  chez  les  témoüis,  à  5  p.  100.  Mais  en 
utilisant  la  dose  de  20  centimètres  cubes,  ils  ont 
obtenu  ime  prévention  de  l’orchite  pratiquement 
absolue.  Les  auteurs  montrent  les  raisons  de  l’im¬ 
portance  d’iuie  dose  élevée  ;  c’est  que  beaucoup  de 
convalescents  d’oreillons  ont  un  .sérum  inactif  : 
d’où  la  néces.sité  d'injecter  im  chiffre  relativement 
élevé  d’un  mélange  de  séranis. 

Au  cours  de  leurs  recherches,  ils  ont  constaté  que 
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le  sérum  des  convalescents  traités  (sérum  B)  est 
doué  d’un  pouvoir  favorisant  ;  sous  son  action,  en 
effet,  le  pourcentage  des  orchites  devient  très 
élevé  (42  iJ.  100),  preuve  indirecte  mais  formelle 
de  la  spécificité  de  la  séro-prophylaxie  de  l’orchite. 

En  définitiv'e,  les  auteurs  estiment  que  par 
injection  de  sénuu  de  convalescents  d’oreillons, 
dans  la  presque  totalité  des  cas  la  complication 
d’orchite  peut  être  prévenue. 

Ces  résultats  concordent  entièrement  avec  ceux 
qu’a  obtenus  P.  Teissier  (Acad,  de  méd.,  7  avril  1925) 
pendant  les  aimées  1923-1924.  Les  conclusions  qu’il 
a  tirées  de  la  séroprophylaxie  de  l’orchite  ourlienne 
sont  étroitement  .superposables.  Avec  plusieurs  de  ses 
collaborateurs,  il  a  injecté  172  malades  :  14  orchites  ou 
plus  légitimement  12  .se  sont  déclarées,  l’intervention 
ayant  été  trop  tardive  dans  2  cas,  soit  8,13  p.  100  ou 
mieux  0,97  p.  100  ;  sur  176  témoins  :  41  orchites,  soit 
23,29  p.  100.  Une  dose  plus  forte,  40  centimètres 
cubes,  diminue  la  proportion  sans  domier  une  pro¬ 
tection  ab.solue.  Ce  qui  importe  pour  mi  résultat 
meilleur,  c’est  une  intervention  plus  précoce  av'ec 
un  sénun  recueilli  plus  tardivement  et  sur  des  sujets 
non  atteints  d’orchite. 

Le  même  auteur  a  tenté  également  de  prévenir 
par  la  séro-prophylaxie  l’infection  ourlienne  elle- 
même.  La  sérothérapie  a  été  appliquée  dans  un 
orphelinat  de  jeunes  filles  ;  37  avaient  été  attemtes 
avant  toute  intervention  sérothérapique  ;  22  jeunes 
filles  reçurent  une  injection,  les  unes  de  10  centi¬ 
mètres  cubes,  les  autres  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum.  Par  la  .suite,  aucun  cas  d’oreillons  chez  les 
élèves  traitées,  .]  chez  les  non-traitées.  Zœller  avait 
l’an  dernier  signalé  des  faits  du  même  ordre. 
Même  essai  tenté  par  Regan  (J.  of  ihe  Am.  med. 
Association,  janvier  1925)  ;  sur  8  enfants  exposés  à 
la  contagion,  injectés  à  l’aide  de  2  à  4  centimètres 
cubes  de  .sénmi,  un  .seul  fut  atteint  très  légère¬ 
ment. 

Ces  faits  autorisent  à  conclure  que  la  prophylaxie 
par  le  .sérum  de  convalescent  peut  légitimement 
acquérir  droit  de  cité  dans  l’ensemble  des  mesures 
qui  visent  à  prévenir  le  développement  d’une  épi¬ 
démie  d’oreillons,  ou  à  préserver  de  l’orchite  les  ado- 
le.sceuts  ou  les  adultes  attehits  de  cette  maladie. 

Goitre  endémique. 

Ives  opinions  les  plus  contradictoires  sur  l’étiologie 
du  goitre  endémique  ont  été  formulées  depuis  long¬ 
temps  :  elles  étaient  plus  particulièrement  partagées 
entre  la  doctrine  microbieime  et  celle  de  la  carence 
iodée.  L’ob.servation  de  ces  dernières  aimées  sem¬ 
blait  devoir  faire  jouer  à  cette  dernière  im  rôle 
prépondérant,  sinon  exclusif,  si  l’on  en  juge  par  les 
heureux  effets  de  la  prophylaxie  «  iodée  »  partout 
où  elle  a  été  mise  en  œuvre.  De  fait,  les  constata¬ 
tions  faites  en  ce  .sens  par  Hmizikcr,  Bayard,  Wirtli, 
Eggeiiberger  en  Suisse,  par  Wagner  Jauregg  en 
Autriche,  démontraient  que  l’absorption  préventive 
d’iode,  sous  forme  de  .sel  iodé,  avait  des  vertus  empê¬ 
chantes  vls-à-vls  de  l’endémie  goitreuse. 
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Cepeiidaiil  les  constatations  de  Borrel,  Boez  et 
Freysz  (Soc.  de  biologie,  31  janvier  1925)  dans  la 
commune  de  Robertsau,  aux  portes  de  Strasbourg, 
les  ont  amenés  à  une  conception  différente.  D  après 
l’enquête  qu’ils  ont  faite,  la  carence  iodée  ne  saurait 
intervenir  ;  ils  furent  portés  à  incriminer  les  défail- 
laJices  de  l’hygiène,  et  notannnent  la  souillure  des 
milieux  extérieurs,  du  sol  en  particulier,  car  le 
goitre  atteigiiait  plus  spécialement  les  sujets  habi¬ 
tant  au  rez-de-chaussée.  Ils  ont  recherché  si  l’üifec- 
tation  vermhieuse  de  l’intestin  ne  .serait  pasen  cause. 
Or  les  auteurs  ont  été  frappés  de  l’intensité,  de  la  fré¬ 
quence  et  de  l’abondance  du  parasitisme  digestif 
des  habitants  de  la  Robertsau,  surtout  par  les  tricho- 
céphales  et  les  ascaris  ;  les  expériences  qu’ils  vont 
entreprendre  seront  orientées  eu  ce  sens. 

L’ICTÈRE  COMMUN 

SES  FORMES  CLINIQUES 

jean  TROISIER 

I^es  maladies  infectieuses  accompagnées  d’ic¬ 
tère  ont  donné  lieu  pendant  tout  le  cours  du 
xix'’  siècle  à  une  grand  nombre  de  travaux  qui 
out  permis  de  distinguer  parmi  elles  une  série  de 
maladies  distinctes.  Dans  le  chaos  des  fièvres 
bilieuses  — ce  que  nous  appelons  aujourd’hui  les 
ictères  infectieux  —  les  auteurs  ont  successive" 
ment  reconnu  et  isolé  le  paludisme,  la  fièvre 
récurrente  et  la  fièvre  jaune.  A  tel  point  que  nul 
aujourd’hui  n’oserait  porter  le  diagnostic  imprécis 
d’ictère  infectieux  devant  la  fièvre  réeurrente  ou 
la  fièvre  jaune, qui  réalisent  à  men'eille  cependant 
l’ensemble  des  symptômes  exigés  des  «  ictères 
infectieux  ». 

A  la  fin  du  xix*’  siècle,  la  tendance  fut  diffé¬ 
rente.  A  l’esjirit  d’analyse,  succédait  un  esprit  de 
synthèse  parmi  les  médecins  européens,  un  peu 
lassés  de  la  notion  féconde  de  spécificité  morbide. 
Sans  vouloir  revenir  aux  conceptions  stériles  de 
Broussais,  on  se  complaisait  néanmoins  à  édifier 
des  descriiitions  de  s>mdronies,  descriptions  élé¬ 
gantes  où  manquait  trop  souvent  le  chapitre  étio¬ 
logique.  On  le  vit  bien  quand  quelques  mé¬ 
decins,  à  la  suite  de  Landouzy,  de  Baiicercaux, 
de  IMathieii,  de  Weil,  s’essayèrent  à  dégager,  de 
par  la  seule  clinique,  une  maladie  ictérigène 
spéciale.  lycur  v'oix  fut  vite  étouffée  et  l’esprit 
synthétique  fit  fondre  dans  le  même  moule, 
dans  le  même  creuset,  deux  maladies  différentes. 
Il  fallut  des  recherches  expérimentales  précises  et 
la  découverte  d’uii  agent  jiathogène  spécifique,  le 
Spirochictii  iricro-hemorragiœ  (Inada  et  Ido) 
pour  permettre  la  dissociation  clinique  de  l’ic¬ 


tère  infectieux  primitif.  Dès  lors,  en  appliquant  la 
méthode  expérimentale,  recherche  de  l’agent 
pathogène,  recherche  des  immunisines  et  des 
agglutinines  (Martin  et  Pettit),on  put  établir  les 
limites  nosographiques  de  cette  maladie,  devenue 
la  spirochétose  ictéro-hémorragique.  On  put  dé¬ 
crire  sa  forme  normale,  avec  début  brusque,  forte 
élévation  de  température,  herjjès,  rechute  fré¬ 
quente,  intensité  de  l’ictère  eu  rapport  avec  la 
gravité  de  la  maladie,  atteinte  rénale  majeure, 
réaction  méningée  avec  Kernig  et  albumino-leuco- 
cydose  rachidienne  (Costa  et  Troisier).  Ou  i)ut 
étudier  ses  formes  atténuées,  toujours  nettement 
fébriles,  peu  ictérigènes,  souvent  méningitiques. 
On  put  étudier  enfin  sa  forme  mortelle,  caracté¬ 
risée  par  son  ictère  intense  et  ses  multiples  signes 
d’urémie, et  anatomiquement  parses  lésions  rénales 
massives. 

Mais,  quant  au  reste  des  ictères  infectieux  dits 
primitifs,  il  subsiste  une  confusion  bien  naturelle. 
Certes,  on  écarte  facilement  d’un  geste  ceux  qu’on 
dénomme  les  ictères  infectieux  secondaires,  ceux 
qui  d’uue  manière  ])atente  sont  liés  à  une  pneu- 
mococcie,  à  une  streptococcie,  à  une  tj'pho-ijaraty- 
phoïde  ;  mais  les  autres,  les  primitifs,  qui  paraissent 
évoluer  pour  eux-mêmes,  comme  si  leur  virus 
avait  une  affinité  pour  le  parenchyme  hépatique 
comme  le  bacille  de  Shigaen  a  ])our  la  région  recto- 
sigmoïdienne  et  le  viras  cncéphalitique  pour  le 
striatum?  Certes,  tant  que  la  méthode  exiréri- 
mentale  — ■  avec  la  mise  eu  évidence  d’un  agent 
pathogène  et  des  réactions  organiques  d’infection 
et  d’immunité  —  restera  muette,  il  sera  bien  diffi¬ 
cile  de  démêler  dans  le  cliaos  de  ces  ictères, 
avec  la  seule  méthode  anatomo-clinique,  ce  qui 
peut  être  le  fait  d’uue  ou  de  plusieurs  maladies 
différentes. 

Nous  nous  y  sommes  cependant  essayé,  mais, 
il  est  vrai  dans  des  conditions  toutes  spéciales. 
A  défaut  de  la  méthode  exirérimeutale,  nous  avons 
demandé  à  l’épidémiologie  de  nous  renseigner  sur 
les  limites  nosologiques  d’uu  ictère  infectieux 
primitif.  Nous  avons  i)ensé  a  priori  que  le  même 
agent  pathogène  dev'ait  être  responsable  d’états 
morbides  survenus  eu  série  dans  le  même  grou¬ 
pement  humain.  Pendant  la  guerre,  nous  avions 
eu  l’occasion,  en  effet,  de  suivre  avec  S.  Costa, 
sur  le  front  français,  deux  épidémies  d’ictère  dans 
deux  bataillons  sénégalais,  dont  les  cadres,  offi 
ciers  et  sous-officiers,  étaient  blancs  (i). 

(i)  s.  ■Co.STA  et  J.  Troisier,  Deux  éi>idéiiiies  d'ietère  com¬ 
mun.  I,a  contagion  et  les  semeurs  de  virus  Ictériiiuc.  I,es  rap¬ 
ports  de  l’ictère  épidémique  avec  l’ictére  catarrhal  et  l’atrophie 
jaune  ai.cué  sporadiques  (Annales  de  mcd.,  sept.  1924).  Nous 
renvoyons  le  lecteur  à  ce  mémoire  pour  la  bibliograpliie. 
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Ces  épidémies  avaient  toutes  deux  débuté  en 
été  et  l’étude  de  io6  cas  nous  avait  permis  de 
décrire  plusieurs  formes  cliniques  à  la  maladie. 


La  forme  régulière.  —  La  plupart  de  nos 
malades  se  plaignaient  d’une  asthénie  subite, 
qui  les  obligeait  rapidement  à  consulter.  Un  grand 
nombre  accusaient  delà  céphalalgie  et  des  troubles 
gastro-intestinaux  :  douleurs  abdominales  géné¬ 
ralisées  ou  localisées  à  l’épigastre,  nausées,  vomis¬ 
sements,  constipation  plutôt  que  diarrhée,  inap¬ 
pétence  et  état  saburral.  Dans  le  quart  ou  le 
cinquième  des  cas,  on  notait  des  myalgies  plus 
ou  moins  vives,  généralisées  ou  localisées  aux 
hanches  ou  aux  mollets,  jdus  rarement  des 
arthralgies  et  une  fois  ou  deux  des  épistaxis  peu 
durables. 

De  plus,  quatre  malades  se  sont  plaints  de 
frissons  et  de  courbature,  comme  s’ils  avaient 
présenté  im  début  fébrile.  En  réalité,  sur  i8  cas 
dont  la  température  put  être  prise  le  premier 
jour,  une  seule  fois  elle  atteignit  380,2  et  une 
autre  fois  37°,6.  La  moj-enne  était  de  360,5  (tem¬ 
pérature  rectale)  avec  un  pouls  à  82  à  la  minute. 

La  fin  de  cette  période  anté-ictérique  est  sou¬ 
vent  caractérisée  par  des  selles  très  foncées, 
prc'sque  noirâtres,  polycholiques.  Les  vomisse¬ 
ments,  s’ils  persistent,  prennent  le  caractère 
bilieux,  et  les  urines  commençent  à  se  foncer. 

Enfin  l’ictère  apparaît,  le  quatrième  jour  eu 
général.  Plus  rarement  la  période  anté-ictérique 
s’étale  sur  une  semaine  environ. 

L’ictère  se  révèle  par  une  teinte  jaunâtre  dis. 
crête  puis  évidente  des  sclérotiques,  sans  vaso¬ 
dilatation.  Puis  il  se  révèle  plus  intense,  toutes  les 
muqueuses  l’affirment.  Chez  les  blancs  la  peau 
présentait  mie  teinte  jaune  franche,  sans  reflets 
verdâtres  ni  rougeâtres.  Les  fèces  étaient  tou¬ 
jours  décolorées,  mais  l’acholie  n’était  jamasi 
absolue.  I^es  urines,  abondantes,  surabondantes 
même,  contenaient  régulièrement  des  pigments 
biliaires  et  des  sels  biliaires,  dans  les  trois  quarts 
des  cas. 

Aux  ictères  intenses  correspond  une  cholurie 
saline  nette  et  une  bilirubinurie  massive.  Aux 
ictères  discrets,  une  cholurie  douteuse  avec  bili¬ 
rubinurie  modérée.  Dans  les  subictères,  pas  de 
sels  en  général,  mais  bilicyaninurie  ou  urobili- 
nurie. 

Ive  tiers  des  cas  révèle  des  traces  (o(!‘',3o‘)  d’al¬ 
buminurie  sans  cylindrurie  ni  azotémie. 

Le  foie  est  de  volume  à  jieu  près  nomial,  mais 
souvent  assez  douloureux  à  la  palpation  dans 
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toute  son  étendue.  La  rate,  par  contre,  se  montre 
augmentée  de  volume. 

L’apyrexie  est  parfaite,  la  tcmjiérature  rec¬ 
tale  oscillant  entre  360,5  et  370.  Le  pouls  s’abaisse 
régulièrement  entre  50  et  60. 

L’examen  somatique  ne  révèle  aucune  lésion 
nerveuse  ou  méningée,  mais  une  fonte  rapide  des 
masses  musculaires. 

Pendant  le  deuxième  septénaire,  l’ictère  con¬ 
serve  en  général  son  intensité  pour  ne  diminuer 
que  dans  le  troisième  et  disparaître  pendant  le 
quatrième,  pendant  que  lesfèces  se  recolorent.  Une 
crise  urinaire  polyurique,  polychlorurique  et  uro¬ 
bilinurique  se  produit  vers  le  troisième  septénaire. 
Le  pouls  se  relève  vers  60  et  70  ;  l'asthénie  dis¬ 
paraît,  la  splénomégalie  régresse.  Au  bout  d’un 
mois  presque  tous  les  malades  avaient  quitté 
l’hôpital. 


Formes  cliniques.  —  Tout  à  côté  de  la  forme 
régulière,  nous  avons  décrit  deux  formes  dont 
l’expression  clinique  est  identique,  mais  la  courbe 
thermique  n’est  pas  franchement  apyrétique  : 

La  forme  subfébrile  avec  des  poussées  éphé¬ 
mères  à  37°,8à38°,  surtout  dans  la  première  moitié 
de  la  maladie  (25  p.  100  des  cas)  ; 

lît  la  forme  hypothermique,  10  p.  100  des  cas 
avec  des  ondulations  au-dessous  de  la  normale 
entre  350,5  et  36°  pendant  deux  à  trois  jours. 

L’évolution  de  la  maladie  permet  encore  d  ; 
décrire  trois  autres  formes  : 

La  forme  anictérique  :  la  maladie  se  résumant 
entièrement  '  à  la  période  anté-ictérique,  les 
malades  guérissant  net  avant  l’apparition  de 
l’ictère.  Ces  sujets  étaient  extrêmement  nom¬ 
breux  et,  dans  le  travail  auquel  nous  faisons 
allusion,  nous  ne  les  avons  même  pas  compris 
dans  notre  statistique.  Jamais  ces  sujets  ne  firent 
idtérieurement  de  jaunisse  :  ils  paraissaient  im¬ 
munisés  par  une  atteinte  bénigne. 

Dans  la  forme  fruste,  les  malades  dépassent 
la  phase  anté-ictérique,  mais  les  symptômes  res¬ 
tent  légers  :  subictère,  asthénie,  peu  de  troubles 
intestinaux,  pas  de  myalgies,  et  guérison  en  une 
dizaine  de  jours  après  une  phase  éi)hémère  d’uro- 
bilinurie  ou  de  bilic5’aninurie. 

La  forme  prolongée.  —  C’est  une  forme  excep¬ 
tionnelle.  La  maladie  évolue  tout  d’abord  comme 
la  forme  régulière,  mais  la  crise  ne  se  produit  pas 
ou  reste  insuffisante.  De  nouvelles  poussées  d’ic¬ 
tère,  avec  des  séries  de  petites  poussées  ther¬ 
miques  à  38°  pendant  un  mois  à  six  semaines 
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J.  TROISIER.  —  L'ICTÈRE  COMMUN 


révèlent  que  la  maladie  se  poursuit,  ha  spléiio  - 
raégalie  est  particulièrement  notable  dans  cette 
forme  que  nous  avons  vue  guérir  au  bout  de  deux 
mois  environ. 

Il  nous  a  paru  que  les  sujets  atteints  de  cette 
forme  prolongée  paraissaient  spécialement  infec¬ 
tants  pour  la  collectivité  ;  car,  dans  les  deux  épi¬ 
démies,  les  cas  initiaux  ont  justement  revêtu  ce 
type  clinique  particulier. 

Lia  forme  mortelle.  —  C’est  également  une 
forme  exceptionnelle.  Nous  n’en  avons  observé 
que  deux  cas,  un  dans  chaque  épidémie. 

On  peut  lui  déerire  trois  phases,  ha.  première, 
auté-ictérique,  ne  diffère  en  rien  de  la  première 
phase  de  l’ictère  curable.  Rien  se  fait  prévoir  la 
gravité  de  l’évolution  ultérieure.  Iva  durée  même 
de  la  période  n’est  pas  raccourcie. 

ha.  phase  ictérique  débute  après  une  poly- 
cholie  marquée.  ly’ictère  est  intense.  I<es  fèces 
sont  décolorées.  I^es  urines,  riches  en  sels  et  pig¬ 
ments  biliaires,  ne  présentent  pas  d’urobiline, 
mais  des  traces  d’albumine  sans  cylindres,  ha 
diurèse  reste  au  taux  physiologique  d’im  litre 
et  demi  avec  densité  à  1020.  ly’élimination  uréique 
est  peu  élevée  (15  grammes  par  jour)  avec  tme 
légère  rétention  azotée  (i  gramme  par  litre  de 
sérum).  L’élimination  chlorurée  est  faible  (4  gr.) 
mais  sans  chlorurémie.  Il  n’y  a  ni  œdèmes,  ni 
signes  d’urémie.  Les  pupilles,  en  particulier,  restent 
largement  dilatées.  Enfin,  on  ne  constate  auctm 
signe  de  réaction  méningée,  ni  Kernig,  ni  raideur 
de  la  nuque,  et  le  liquide  céphalo-rachidien  reste 
normal.  Il  présente  même  un  chiffre  normal  d’urée. 

La  troisième  phase,  phase  comateuse,  survient 
peu  de  jours  après  le  début  de  l’ictère.  Assez 
brusquement  le  malade  se  met  à  délirer,  com¬ 
mence  à  gâter  et  est  en  proie  à  une  agitation  in¬ 
cessante.  Des  convulsions  apparaissent  avec  écume 
à  la  bouche.  La  jaunisse  reste  très  intense,  la 
température  descend  au-dessous  de  37°  avec  xm 
pouls  rapide  et  bientôt  incomptable.  Le  foie  di¬ 
minue  de  voliune  et  la  rate  devient  perceptible 
à  la  percussion.  Les  hémorragies  sont  incons¬ 
tantes,  mais  la  coagulation  du  sang  veineux  est 
très  retardée.  Le  malade  meurt  bientôt  dans  le 
coma,  sans  phénomènes  urémiques  et  sans  phé¬ 
nomènes  méningés. 

L’autopsie  nous  révélait  dans  les  deux  cas 
l’aspect  de  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  absolu¬ 
ment  caractéristique.  Nous  insistions  également 
sur  les  lésions  générales  du  système  hémo-lympha¬ 
tique  :  l’adénopathie  hilaire  du  foie  à  tjpe  inflam¬ 
matoire,  à  laquelle  nous  attribuions  la  valeur 
d’une  adénopathie  régionale  analogue  à  l’adéno¬ 
pathie  mésentérique  de  la  dothiénentérie,  —  la 
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splénomégalie  du  t3pe  de  la  rate  infectieuse  —  et 
une  mononucléose  sans  leucocytose  observée  pen¬ 
dant  la  vie. 


La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  reste, 
malgré  cette  pluralité  de  formes  cliniques, 
bien  définie  au  point  de  vue  nosologique.  Quelle 
que  soit  l’évolution  de  la  maladie,  régulière,  abor¬ 
tive,  prolongée,  aiguë  mortelle,  elle  conservée  son 
allure  clinique  toujours  la  même,  avec  sa  période 
de  début  anté-ictérique,  son  apyrexie  à  peu  près 
complète.  Elle  reste  toujours  dépourvme  de 
signes  urémiques  ou  méningés,  même  dans  les 
formes  graves.  Il  paraît  donc  légitime  de  penser 
que  c’est  le  même  mrus  qui  avait  provoqué  les 
divers  cas  de  ces  deux  épidémies.  Quel  était  ce 
virus?  Quelle  était  cette  maladie? 

Nous  pouvons  tout  d’abord  dire  ce  qu’elle 
n’est  pas.  A  coup  sûr,  pas  la  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique.  Inoculations  au  cobaye,  recherches 
des  immunisines  et  des  agglutinines  contre  le 
leptospire  toutes  négatives.  A  coup  sûr  également, 
la  maladie  n’a  aucun  rapport  avec  le  groupe 
typho-paratyphique  :  nos  malades  avaient  été 
vaccinés  quelques  mois  auparavant  avec  du  TAB 
et  surtout  leurs  hémocultures  restèrent  toujours 
stériles  dans  les  milieux  usuels. 

La  maladie  est-elle  la  même  que  l’ictère  catar¬ 
rhal  sporadique  si  répandu?  Après  une  discussion 
à  laquelle  nous  renvoyons  le  lecteur,  nous  avons 
conclu  que  les  ressemblances  cliniques  primaient 
singulièrement  les  différences  et  qu’en  l’état  ac¬ 
tuel  des  choses  ou  devait  identifier  la  maladie 
que  nous  avions  observée  eu  série  avec  l’ictère  dit 
catarrhal. 


L’intérêt  majeur  de  notre  travail  consiste  dès 
lors  à  pouvoir  étudier  les  différentes  formes  cli¬ 
niques  de  l’ictère  «  catarrhal  »  depuis  ses  formes 
abortives  jusqu’à  ses  formes  mortelles.  Tout 
d’abord  nous  nous  refusons,  après  tant  d’autres, 
à  accepter  ce  terme  désuet  et  inexact  de  catarrhal 
et  nous  proposons  de  dénommer  simplement 
«  ictère  commun  »  cette  maladie  ictérigène  qui 
se  rencontre  si  communément  dans  les  diverses 
parties  du  globe.  Nous  avions  écarté  la  terminologie 
de  Garnier  et  Reilly,  —  ictère  aigu  apyrétique, — 
trop  restrictive  à  notre  avis,  puisqu’il  existe  une 
forme  subfébrile  et  une  forme  traînante  de  la 
maladie. 

En  définitive,  nos  recherches  nous  amènent 
à  la  conception  d’ime  maladie  autonome,  l’ictère 
commun,  présentant  xme  série  de  tjqxes  cliniques 
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variés:  la  forme  régulière — l’ancien  ictère  catar¬ 
rhal,  —  une  forme  subfébrile,  une  forme  hyjjother- 
mique,  deux  formes  abortives  (forme  anictérique  ; 
forme  fruste),  une  forme  prolongée  qui  se  super¬ 
pose  à  l’ictère  catarrhal  prolongé  de  Dieulafoy. 
et  enfin  une  forme  mortelle  qui  peut  avoir  pour 
substratum  anatomique  l’atrophie  jaune  aiguë. 

Cette  dernière  conception  présente  un  intérêt 
doctrinal  considérable.  Dans  les  livres  de  patholo¬ 
gie  actuels,  on  décrit  isolément  l’ictère  catarrhal 
et  l’ictère  grave.  Nous  estimons  que  dès  main¬ 
tenant,  il  y  a  tout  avantage  à  décrire  au  lieu  de 
ces  syndromes  deux  et  même  trois  maladies 
différentes  avec  leurs  diverses  formes  cliniques, 
ly'ancien  ictère  catarrhal  deviendrait  ainsi  la 
ifiupart  du  tenqw  la  forme  bénigne  de  l’une 
d’entre  elles,  l’ictère  commun. 

Quant  à  la  description  confuse  de  l’ictère  grave 
primitif,  quelle  précision  ne  gagnerait-elle  pas  à 
être  au  moins  scindée  en  deux.  I/e  premier  des 
ictères  graves  primitifs  n’est  que  la  forme  mor¬ 
telle  de  la  spirochétose  ictéro-hémorragique,  avec 
son  début  brusqué  hjqjerfébrile,  herijétique, 
avec  vaso-dilatation  généralisée,  sa  leucocytose 
pohuiucléaire,  avec  son  sjmdrome  méningé  cli¬ 
nique  et  anatomique,  et  son  syndrome  urémique 
schématique  (niyosis,  vomissements,  hoquet, 
oligo-anurie,  hyperazotémie  de  4  à  6  grammes). 
Iæ  seeond  n’est  que  la  forme  mortelle’ de  l’ic¬ 
tère  commun,  avec  son  apyrexie  presque  par¬ 
faite  même  dans  la  période  anté-ictérique,  avec 
sa  splénomégalie  avec  mononucléose  sans  leuco- 
c3'tose,  avec  son  coma  et  ses  convulsions  sans  aucun 
signe  d’urémie  (diurèse  phj’siologique,  niy- 
driase...),son  azotémie  discrète  (i  gramme),  sans 
herpès,  sans  vaso-dilatation  généralisée,  sans 
méningite.  lînfiu,  schématiquement,  les  lésions 
du  foie  sont  profondément  dissemblables.  Dans  la 
spirochétose  on  trouve  le  joie  vert,  dans  l’ictère 
commun  le  foie  jaune.  Foie  vert,  foie  de  réten¬ 
tion  biliaire  intense,  avec  un  minimum  de  lésions 
cellulaires  et  fréquemment  des  réaetions  hj’per- 
plasiques.  Foie  jaune  dans  l’ictère  commun,  avec 
un  maximum  de  lésions  autolj’tiques  et  absence 
de  réactions  hj’perplasiques.  Mort  par  urémie 
dans  la  spirochétose,  mort  par  insufiisance  hé¬ 
patique  vraie  dans  l’ictère  commun. 


Nous  èstimous  néanmoins  cette  double  classi¬ 
fication  insuffisante  et  le  chapitre  des  ictères  in¬ 
fectieux  primitifs  comi)ortera  encore  la  descrq)- 
tion  du  troisième  ictère  infectieux.  Da  maladie 
que  nous  croj’-ons  devoir  isoler  sous  ce  nom  provi¬ 
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soire  débute  par  des  troubles  gastro-intestinaux, 
des  vomissements  et  une  forte  réaction  thermique, 
fugace  à  39“  ;  elle  continue  par  une  période  icté- 
rique  apyrétique  avec  des  alternances  de  poly- 
cholie  et  de  rétention  biliaire  et  se  termine  par 
la  guérison  après  une  crise  urinaire,  lîlle  se  dis¬ 
tingue  de  la  spirochétose  jrar  ses  réactions  bio¬ 
logiques,  son  absence  de  rechute  et  de  signes  mé¬ 
ningés;  elle  se  rapproche  de  l’ictère  comnum  par 
sa  période  d’incubation,  d’une  semaine  environ,  par 
sa  contagiosité  possible  et  sa  voie  d’infection  natu¬ 
relle  qui  paraît  être  les  voies  digestives;  elle  s’en 
distingue  par  ses  réactions  inflammatoires,  la 
polj’iiucléose  et  l’hyperthermie  qui  ne  sont  pas 
le  fait  de  l’ictère  commun,  môme  dans  ses  formes 
graves;  la  forme  subfébrile  de  l’ictère  commun 
a  une  allure  clinique  différente  et  sa  tempéra¬ 
ture  ne  dépasse  pas  380.  I/étiologie  de  cet  ictèri 
fébrile  non  spirochétique  paraît  également  im¬ 
précise  ;  il  est  i)ossible  qu’il  possède  quelques 
points  de  contact  avec  le  groupe  paratyphique,. 
contrairement  à  l’ictère  commun  apyrétique,  que- 
nous  avons  montré  en  être  totalement  distinct. 

Mais  nous  ne  voulons  pas  nous  étendre  outre 
mesure  sur  le  diagnostic  de  l’ictère  conunun  et 
de  ses  variétés.  Dans  cet  article,  nous  avons  voulu 
seulement  faire  ressortir  l’intérêt  qu’il  y  a^jour  k 
nosographe  et  pour  le  praticien  à  relier  divers 
états  morbides  artificiellement  isolés  à  l’heure 
actuelle  et  à  rechercher  l’élément  étiologique  dans 
certains  sjoidromes.  Par  ailleurs,  depuis  que  nous 
avons  observé  ces  épidémies,  il  nous  a  été  facile 
de  rattacher  par  l’analj'se  clinique  un  très  grand 
nombre  de  cas  sporadiques  à  l’ictère  commun 
et  cpielques-uns  au  troisième  ictère.  Nous  avons 
même  observé  une  forme  prolongée  mortelle 
de  l’ictère  conunun  :  dans  un  cas,  ajjrès  quatre 
mois  de  maladie,  malgré  l’inoculation  de  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  citrate  de  convalescent 
d’ictère  «  catarrluil  »,  la  mort  est  survenue  dans 
le  coma,  avec  des  hémorragies  profuses,  une- 
diminution  de  la  coagulabilité  (ii  minutes)  maigre'^ 
un  temps  de  saignement  normal  (3  minutes)  et 
une  azotémie  modérée  (iif,5i)  sans  réaction  mé¬ 
ningée. 

Nous  croj'ons  qu’en  étudiant  dans  cet  esprit 
les  «  ictères  infectieux  »  qui  sont  soumis  quoti¬ 
diennement  à  l’ob.serv'ation  médicale,  on  pourra 
amener  plus  de  clarté  dans  un  des  chapitres  encore 
les  plus  confus  de  la  pathologie. 
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ZŒLLER.  — 

LA  TOXINE 
STREPTOCOCCIQUE 
ET  LA  RÉACTION  DE  DICK 
LEURS  RAPPORTS  AVEC 
LA  SCARLATINE 


Chr.  ZŒLLER 

Professeur  agrégé  du  \^il-de-Gr.'ice. 

Que  le  streptocoçLue  et  l’infection  scarlatineuse 
aient  des  points  de  contact,  c’est  un  fait  établi 
depuis  de  longues  années.  On  connaît  la  fréquence 
du  streptocoque  dans  la  gorge  des  scarlatineux  à 
la  période  d’état,  sa  présence  presque  constante 
au  cours  des  complications. 

On  sait  bien,  d’autre  part,  qu’il  est  des  cas 
d’infection  streptococcique  accompagnés  d’éry¬ 
thème  scarlatiniforme.  Il  ne  paraît  donc  pas 
pouvoir  être  mis  en  doute  qu’une  parenté  existe 
entre  ce  germe  et  cette  infection  ;  c’est  sur  le 
degré  de  ctttc  parenté  que  porte  encore  la  discus¬ 
sion. 

Parenté  par  alliance  fortuite,  si  l’on  considère 
le  streptocoque  comme  un  germe  de  sortie  dont  la 
virulence  s’exalterait  à  l’occasion  d’une  scarlatine, 
produite,  elle,  jjar  un  autre  germe  encore  mysté¬ 
rieux  ;  mais  déjà  cette  électivité  dans  l’appari¬ 
tion  d’un  même  germe  de  sortie,  le  streptocoque, 
au  cours  d’une  même  maladie  infectieuse,  consti¬ 
tue  un  fait  particulier  et  digne  d’attention.  Si 
humble  qu’on  veuille  faire  la  part  du  streptocoque 
dans  l’étiologie  de  la  scarlatine,  elle  reste  donc 
encore  importante  ;  elle  pose  des  problèmes  de 
])athologie  générale  et  d’hitérêt  pratique. 

Parenté  étroite  au  contraire,  si  l’on  admet  que 
le  streptocoque,  ou  plutôt  im  type  de  streptocoque, 
est  l’agent  ijathogône  spécifique  de  la  scarlatine. 

Cette  thèse  fut  soutenue  par  divers  auteurs, 
Klein,  d’Kspiue,  Ch.  Piessiuger,  et  surtout  par 
Bergé.  Dès  1895,  cet  auteur  l’a  formulée  dans  les 
termes  suivants  : 

I.  I,a  scarlatiue  ordinaire  est  une  infection  locale  des 
amygdales.  11  y  a  lieu  d’admettre  que  l’éruption  scarla¬ 
tineuse  (exanthème  et  énanthème)  est  le  résultat  d’une 
action  toxique,  érythémogène,  exercée  par  les  poisons 
microbiens  sécrétés  au  niveau  des  amygdales  infectées. 

II.  l''n  ensemlde  très  imposant  d’arguments  divers 
milite  eu  faveur  de  cette  opinion  :  que  l’agent  pathogène 
de  la  scarlatine  est  le  streptocoque  dans  une  de  ses 
modalités  virulentes. 

||f,_Ces  deux  propositions  nous  reviennent  d’Amé¬ 
rique  après  trente  ans,  enrichies  de  faits  nou¬ 
veaux.  Ba  substance  toxique  erj-thémogène  n’est 


plus  une  Inqjothèse.  I'.  Uick  et  G.-H.  Dick  ont 
isolé  de  la  gorge  des  scarlatineux  un  streptocoque 
capable  de  produire  une  toxine  soluble  ;  il  suffit* 
de  filtrer  une  culture  de  cinq  jours  pour  la  recueil¬ 
lir  dans  le  filtrat.  Cette  toxine,  les  auteurs  améri¬ 
cains  l’ont  utilisée  eu  intradermo-réactioii,  sous 
le  nom  de  réaction  de  Dick  ;  injectée,  diluée,  à 
l’homme,  elle  est  le  principe  d’une  vaccination 
antistreptococcique  ;  injectée  au  cheval,  elle 
l)ermet  la  jfréparation  d’uu  sérum  antitoxique. 
Les  auteurs  et  leurs  collaborateurs,  eu  par^icidier 
Zingher  qui  a  étudié  sur  une  grande  échelle  les 
effets  divers  de  la  toxine  de  Dick,  affiniient  dès 
lors  le  rôle  sifécifique  du  streptocoque  dans 
l’infection  scarlatineuse.  De  l’intradermo-réaction, 
ils  font  une  réaction  de  réceptivité  à  la  scarlatine. 
Ils  coiisidèrciit  la  vaccination  par  la  toxine 
comme  une  vaccination  préventive  à  l’égard 
de  la  scarlatine.  Ils  attribuent  au  sérum  anti¬ 
toxique  les  propriétés  d’uu  sérum  thérapeutique 
spécifique. 

Le  simple  argument  que  le  rôle  spécifique  du 
streptocoque  a  été  longtemps  nié  par  de  nombreux 
auteurs,  et  non  des  moindres,  n’est  pas  suffisant 
pour  (pi’on  se  refuse  à  prendre  en  considération 
la  théorie  américaine.  D’autres  germes  spécifiques 
ont,  eux  aussi,  connu  cette  méfiance  et  n’oiit 
réussi  à  s’imi)oser  qu’à  la  longue  :  le  méningo¬ 
coque  par  exemple. 

Mais  voyons  les  faits.  Nous  allons  envisager  la 
théorie  américaine  sous  ses  divers  aspects.  Nous 
pouvons  dire  dès  le  début  de  cette  étude  qu’une 
grande  partie  des  faits  recueillis  cadrent  avec  la 
théorie  de  Dick.  Mais  nous  verrons  aussi  que 
sur  chaque  iwint  particulier,  bactériologique, 
épidémiologifiue,  biologique  ou  clinique,  on  se 
trouve  en  présence,  dès  les  premières  recherches 
de  contrôle,  de  faits  qui  ne  cadrent  pas,  qui 
demandent  une  interprétation  (nous  l’avons 
proposée  pour  certains  d’entre  eux),  qui  exigent 
un  complément  d'information.  Comme  nous 
avons  eu  l’occasion  de  le  dire  (i)  —  une  fois 
cpnstaté*e.s  les  concordances  les  jfius  fréquentes,  — 
c’est  dans  ces  discordances  que  se  trouve  l’intérêt 
des  recherches  futures  et  le  dernier  mot  de 
l’énigme,  si  tant  est  qu’en  matière  de  biologie  nous 
sommes  jamais  autorisés  à  croire  prononcé  un 
dernier  mot. 

Prenons  comme  point  de  départ  de  cet  exposé 
la  substance  érythémogène  de  Bergé,  la  toxine 
streptococcique  de  Dick. 

La  toxine  stit  pUn  occiqut .  -  Elle  eouiiait  divers  iin)de.s 
de  préparation  à  partir  de  cultures  eu  milieu  solide  ou 

(i)  Soc.  méiiicak  des  hôpitaux,  ij  mars  19^5. 
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en  milieu  liquide.  Nous  avrils  utilisé  tout  d'abord  sur 
les  indications  de  Dick  un  milieu  de  culture  composé 
de  la  façon  suivante  : 

l'eptone  de  AVitt .  i  centimètre  cube. 

Extrait  de  Liebig .  0^,3. 

NaCl .  O'”, 5. 

Eau .  100  centimètres  cubes. 

auquel  on  ajoute  i  centimètre  cube  p.  100  de  sang  de 
mouton  défibriné.  Nous  avons  aussi  employé  un  bouillon 
peptoné  additionné  de  sérum  de  cheval  dans  la  pro¬ 
portion  de  I  p.  6  :  les  sérums  thérapeutiques  périmés 
peuvent  servir  à  cet  usage.  Nous  avons  également  obtenu 
la  toxine  streptococcique  par  culture  sur  bouillon  pep¬ 
toné  simple  sans  addition  de  sérum  ni  de  sang. 

Après  cinq  à  six  jours  d'étuve  à  37“,  les  streptocoques 
tapissent  le  fond  du  récipient  ;  on  décante  le  bouillon  qui 
surnage,  on  filtre  à  travers  une  bougie  filtrante  A,,  et 
ou  conserve  en  récipients  stériles  capuchonnés.  Ea  toxine 
streptococcique  est  plus  résistante  à  l'action  du  temps 
que  la  toxine  diphtérique  :  elle  ne  s'atténue  pas  sensible¬ 
ment  lorsqu'on  la  maintient  à  la  glacière.  Nous  lui  avons 
retrouvé  une  égale  toxicité  après  un  séjour  de  six  semaines 
à  la  température  du  laboratoire  ou  à  l'étuve  à  37®. 

Dick,  ayant  chauffé  à  diverses  températures  ime  toxine 
diluée  à  I  p.  100,  a  constaté  que  le  chauffage  à  loo®  pen¬ 
dant  vingt  minutes  ou  même  à  go®  détruit  le  principe 
to.\ique.  Chauffé  à  80®  pendant  une  hemre,  le  produit 
reste  encore  légèrement  toxique.  Ee  chauffage  à  70® 
pendant  une  heure  ne  provoque  qu'une  légère  atténua¬ 
tion  ;  aucune  modification  ne  suit  le  chauffage  de  la 
toxine  à  55®,  Oo®  ou  65®.  Nous  avons  utilisé  cette  résis¬ 
tance  de  la  toxine  streptococcique  à  la  chaleur  dans 
l'étude  de  l'altérotoxine  diphtéro-streptococcique  (i). 

Signalons  aussi  que  l'élément  toxique  de  la  toxine 
streptococcique  est  précipitable  par  l'alcool  (Herbert 
Henry  et  I<ewis). 

E'ne  toxine  streptococcique  ne  peut  se  titrer  que  sur 
l'homme.  Ee  cobaye  et  le  lapin  sont  également  insensibles 
à  son  injection.  C'est  là  un  inconvénient  sérieux,  car 
parmi  les  chercheurs  les  uns  titreront  ieur  toxine  sur 
l’enfant,  les  autres  la  titreront  sur  l’adulte  ;  d’où  un 
élément  d’imprécision  qui  jieut  nuire  à  la  comparaison 
des  résultats  obtenus.  Nous  verrons  plus  loin  comment 
on  peut  parer  dans  une  certaine  mesure  à  cet  inconvé- 

La  réaction  de  Dick.  —  I^a  réaction  de  Dick 
se  pratique  avec  une  toxine  diluée,  ha.  dilution 
varie  naturellement  avec  la  toxicité  du  produit 
utilisé  —  toxicité  qui  dépend  elle-même  de  la 
souche  de  streptocoques  employée,  du  milieu  de 
culture  où  on  la  reçoit,  du  temps  pendant  lequel 
on  la  cultive.  Kn  pratique,  la  dilution  varie,  pour 
les  toxines  fabriquées  en  milieux  liquides,  de 
I  p.  500  à  I  p.  1500.  Elle  pourrait  atteindre 
I  p.  30000  (Herbert  Henry  et  Eewis). 

Ea  dilution  de  la  toxine  se  fait  dans  l’eau 
physiologique.  Ee  réactif,  une  fois  préparé,  se 
conservée  pendant  plus  de  trois  semaines.  Il 

(i)  I,es  cultures  cumulatives.  E’altèrotoxine  dlphtéro- 
strcptücocdquc,  s.a  double  atténuation  (Soc.  biologie,  si  fé¬ 
vrier  igs5)- 


6  J^dn  iç2^. 

n’est  donc  pas  nécessaire  de  le  préparer  extempo- 
ranément  comme  on  le  fait  jiour  une  toxine 
diphtérique  en  vue  d’une  réaction  de  Schick. 

Ea  do.se  indiquée  par  Dick  est  de  i  dixième  de 
centimètre  cube.  Fidèle  à  la  dose  que  nous  avons 
déjà  préconisée  pour  la  réaction  de  Schick,  nous 
faisons  une  dilution  deux  fois  plus  forte  et  injec¬ 
tons  2  dixièmes  de  centimètre  cube,  dose  plus 
facile  à  lire  et  par  rapport  à  laquelle  les  erreurs 
en  plus  ou  en  moins  sont  d’importance  moitié 
moindre. 

Ea  réaction  de  Dick  positive  aiiparaît  dans  les 
vingt-quatre  heures  ;  d’après  Dick,  eUe  doit  être 
notée  entre  la  vingt-deuxième  et  la  vingt-qua¬ 
trième  heure.  Elle  se  traduit  par  tme  rougeur  et 
une  infiltration  plus  ou  moins  accentuée,  dont 
l’intensité  permet  de  distinguer  des  réactions 
positives,  ou  faiblement  positives,  ou  fortement 
positives.  Ea  réaction  ne  persiste  pas  au  delà  de 
quarante-huit  heures  ;  elle  disparaît  en  laissant 
parfois  une  pigmentation  légère  ;  elle  est  donc 
plus  précoce  et  plus  fugace,  elle  laisse  moins  de 
traces  qu’une  réaction  de  vSchick  positive  dont  la 
pigmentation  localisée  peut  encore  se  voir  après 
une  année.  On  dit  que  la  réaction  de  Dick  est 
négative  lorsque  aucune  réaction  n’apparaît  en 
vingt-quatre  heures  au  point  d’injection.  D’après 
les  Dick,  une  réaction  de  Dick  positive  implique 
la  réceptivité  à  la  scarlatine  ;  une  réaction  de 
Dick  négative  implique  l’immunité. 

Nous  avons  signalé  deux  petits  points  de  détail  : 
le  premier  est  que  la  réaction  est  souvent  prurigi- 
neuse  à  son  apparition,  fait  à  rapprocher  du  . 
prurit  qui  accompagne  certaines  éruirtions  de 
scarlatine.  Ea  réaction  de  Schick  ou  l’anatoxi- 
réaction  ne  •  sont  pas  prurigineuses.  Ee  second 
point,  est  qu’ime  réaction  positive  en  voie  d’atté¬ 
nuation  peut  être  réactivée  et  rendue  plus  appa¬ 
rente  par  ime  légère  friction  à  l’alcool-éther. 
Voyons  ce  qu’a  donné  la  réaction  de  Dick  chez  les 
sujets  sains  et  chez  les  scarlatineux  en  évolution. 

La  réaction  chez  les  sujets  sains.  —  Prati¬ 
quée  dans  des  collectivités,  sur  une  grande 
échelle  par  Zingher,  la  réaction  de  Dick  fournit 
des  résultats  variables  avec  l’âge  et  le  milieu 
social  des  sujets  éprouvés. 

De  zéro  à  six  mois,  le  nombre  des  sujetsj^à 
Dick  positif  est  de  44,8  p.  100  d’après  Zingher. 
Puis  la  proportion  augmente,  elle  atteint  70  p.  100 
entre  vm  et  trois  ans,  pour  diminuer  ensuite  au 
fur  et  à  mesure  qu’on  pratique  la  réaction  chez 
des  sujets  plus  âgés  ;  entre  dix  et  quinze  ans,  elle 
n’est  plus  que  de  25,4  p.  100.  Enfin,  au-dessus  de 
vingt  ans,  le  nombre  de  Dick  positifs  tombe  à 
18  p.  100. 
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Cette  proportion  varie  également  suivant  les 
milieux  sociaux.  Chez  des  enfants  de  même  âge, 
les  réactions  positives  sont  plus  fréquentes  dans 
les  quartiers  riches  que  dans  les  quartiers  encom¬ 
brés,  dans  les  écoles  surveillées  que  dans  les 
institutions  populaires,  ha.  réceptivité  serait  en 
raison  inverse  de  la  fréquence  des  contacts. 
Il  existerait  vis-à-vis  de  l’infection  scarlatineuse 
•une  immunisation  occulte  et  spontanée  analogue 
à  celle  que  l’on  constate  vis-à-vis  de  la  diphtérie. 

L’apparition  des  réactions  négatives  dans  une 
collectivité  serait  une  conséquence  de  la  promis¬ 
cuité.  Comme  nous  l’avons  dit  pour  la  diphtérie, 
la  contagion  ne  fait  pas  que  répandre  la  maladie, 
«elle  dissémine  aussi  l’immunité. 

Zingher  a  eu  d’ailleurs  l’occasion  de  noter  que 
■dans  deux  tiers  des  cas  les  résultats  de  la  réaction 
■de  Schick  et  ceux  de  la  réaction  de  Dick,  l’une  et 
l’autre  conditionnées  par  la  promiscuité,  con¬ 
cordent  chez  un  même  sujet. 

Ce  que  nous  savons  de  la  réaction  de  Schick 
comme  révélatrice  de  l’immunité  antidiphtérique 
mous  aide  à  comprendre  par  analogie  ce  qu’est  la 
réaction  de  Uick  et  ce  qu’on  voudrait  qu’elle 
:3ignifie.  Mais  la  réaction  de  Schick  a  derrière  elle 
un  long  passé  de  recherches  de  contrôle.  Si  elle 
simplifie  la  compréhension  de  la  réaction  de 
Dick  et  facüite  sa  diffusion,  il  n’en  est  pas  moins 
■vrai  qu’elle  n’est  pas  le  garant  de  sa  valeur  comme 
indice  de  réceptivité.  Scarlatine  n’est  pas  diphté- 

l'itudiant  comparativement  la  réaction  de  Dick 
chez  les  mères  et  chez  leurs  nourrissons,  Zingher 
a  constaté  l’existence  de  réactions  identiques  au 
cours  des  premiers  mois  de  la  vie  et  jusque  vers  le 
cinquième  mois.  Il  semble  que  la  mère  confère  au 
nourrisson  une  immunité  passive  qui  disparaît 
progressivement. 

Chez  les  adultes  de  nos  paj’S  et  de  raçe 
nous  av’ons  constaté  une  proportion  d’un  tiers  de 
sujets  à  réaction  de  Dick  positive  (i).  Xous  nous 
sommes  demandé  ce  que  pourrait  donner  la 
réaction  de  Dick  chez  des  sujets  de  race (2). 
Il  est  de  notion  classique  en  effet  que  le  facteur  de 
race  intervient  pour  atténuer  ou  accroître  la 
réceptivité  vis-à-vis  de  la  scarlatine  :  la  race 
'anglo-saxonne  est  hyper-réceptive,  tandis  que  la 
race  jaune  n’est  atteinte  qu’exceptionnellement. 
Il  est  curieux  de  constater  que  la  réaction  de 
Dick  confirme  sur  ce  point  les  enseignements  de 
l’épidémiologie.  Sur  50  Annamites  inoculés  avec 

(1)  I,a  nl-ccptivlté  et  l’immunité  à  la  scarlatine  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  iz  déc.  10J4).  (Voir  aussi  J.  Paraf  Soc,  méd.  Hdp., 

(2)  Iiimnmité  de  race  vis-ù-vis  de  la  si-arlatinc  (Soc.  bioloqic, 
J3  déc.  IQ24). 


la  dilution  habituelle  de  toxine,  une  seule  réaction 
fut  très  faiblement  positive.  Iva  réaction  fut  uévr- 
tive  chez  3  sujets  de  race  noire. 

A  quoi  tient  l’apparition  d’une  réaction  oe 
Dick  négative?  A  la  présence  dans  le  sérum  du 
sujet  inoculé  d’une  antitoxine  capable  de  neutra¬ 
liser  la  toxine  introduite  ;  telle  est  l’interprétation 
proposée  par  Dick,  puis  par  Zingher  ;  ils  appuient 
leur  affirmation  sur  les  faits  suivants  :  lorsqu’à  la 
toxine  streptococcique  on  ajoute  du  sérum  de 
sujets  à  Dick  négatif,  le  mélange  injecté  dans  le 
derme  d’un  sujet  à  Dick  positif  ne  donne  plus  la 
réaction  de  Dick.  I^e  sérum  de  sujets  à  Dick  négatif 
neutralise  la  toxine  streptococcique  et  efface  une 
réaction  de  Dick. 

Formulée  dans  ces  termes  absolus,  cette  propo¬ 
sition  n’est  pas  toujours  vérifiée  par  les  faits. 
Il  existe  en  effet  des  sérums  de  sujets  à  Dick 
négatif  qui  ne  neutralisent  pas  la  réaction  de 
Dick.  Un  sérum  dont  la  teneur  en  antitoxine  est 
faible  (sérum-limite)  (3)  mélangé  par  moitié  à 
une  toxine  diluée  et  injecté  à  un  sujet  à  réaction 
positive  forte,  jieut  laisser  paraître  une  réaction 
de  Dick  nositive.  C’est  que  cette  réaction  est  en 
réalité  la  résultante  d’une  combinaison  dans 
laquelle  entrent  une  constante,  la  toxine  diluée,  et 
deux  variables,  le  sérum  étudié  et  la  réceptivité  du 
sujet  injecté  ;  aussi  est-il  nécessaire  de  recueillir, 
pour  s’en  servir  de  test,  des  sérums  franchement 
neutralisants  (ceux  de  convalescents  de  scarlatine 
par  exemple,  comme  nous  le  verrons  tout  à 
l’heure)  qui,  même  essayés  sur  des  sujets  très 
réceptifs,  ne  donnent  jias  la  moindre  réaction. 

De  plus,  une  distinction  s’impose,  lorsqu’on 
parle  de  la  proportion  d’antitoxine  contenue 
dans  ces  humeurs  ou  les  tissus  d’un  sujet,  entre 
ce  que  nous  appellerons  l’antitoxine  à  l’état  sta¬ 
tique  ou  réelle  et  l’antitoxine  à  l’état  d>Tiamique 
ou  virtuelle.  Ivorsqu'on  mélange  dans  un  tube 
stérile  une  toxine  diluée  et  un  sérum,  la  toxine  se 
trouve  en  présence  d’une  quantité  définie  d’anti¬ 
toxine  ;  c’est  l’antitoxine  nrl/e.  I^orsqu’on  injecte 
cette  même  quantité  de  toxine  dans  le  derme  d’un 
sujet,  elle  y  rencontre  non  seulement  l’antitoxine 
humorale  mais  encore,  chez  certains  sujets,  un 
supplément  d’antitoxine  créé  sur  place,  et  extem- 
poranément  pour  ainsi  dire,  par  la  stimulation 
locale  spécifique 

La  jiroduction  de  l’antitoxine  virtuelle  est 
fonction  de  la  réactivitc  (4)  locale  du  sujet  injecté. 
Cette  notion  explique  qu’un  sujet  dont  le  derme 
réagit  activement  à  la  toxine  introduite  qu’il 
neutralise  (Dick  négatif)  puisse  cependant  n’a- 

(i)  Cim.  Z<elli;r,  .'soc.  méd.  des  hôp.,  iz  déc.  1924. 

(4)  II).,  .S)r.  inc.l.  des  h'ip.,  1.5  mars  1925. 
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voir  qu’un  sérum  faiblement  neutralisant.  Il  en 
est  de  même  d’ailleurs  pour  la  réaction  de  vSchick. 

Comme  l’a  montré  Pecori,  parmi  les  sujets  qui 
out  dans  leur  sérum  une  même  quantité  d'anti¬ 
toxine  diphtérique  inférieuie  à  un  cinquantième 
d’unité  antiloxique,  les  uns  ont  une  réaction  de 
Schick  positive,  les  autres  une  réaction  de  Schick 
négative.  Cette  distinction  entre  l’antitoxine  réelle 
et  l’antitoxine  virtuelle  nous  servira  plus  loin  pour 
expliquer  certains  faits  en  ajqiarence  contradic¬ 
toires.  Chez  nos  50  sujets  de  race  jaune  qui  tous 
jirésentaient  une  réaction  de  Dick  négative, 
nous  avons  trouvé  des  sérums  neutralisants  et 
des  sérums  non  neutralisants  ;  les  uns  contenaient 
de  l’antitoxine,  les  autres  n’en  contenaient  pas  ; 
chez  ces  derniers,  l’immunité  paraît  tenir  soit  à 
une  espèce  d'indifférence  des  tissus  pour  la  toxine 
strejitococcique,  soit  à  une  neutralisation  de  la 
toxine  sur  place  par  un  processus  de  défense 
locale. 

C’est  donc  avec  certaines  restrictions  qu’on  peut 
dire  qu’un  sérum  de  Dick  négatif  efface  une 
réaction  de  Dick  positive. 

La  réaction  chez  les  scarlatineux.  —  I^cs 
faits  que  nous  venons  d’exposer  :  la  production 
<l’une  toxine  streiitococcique,  l’utilisation  de  cette 
toxine  en  intradermo-réaction,  la  distinction  des 
sujets  à  Dick  positif  et  de  sujets  à  Dick  négatif, 
la  neutralisation  de  la  réaction  toxinique  par  un 
sérum  de  sujet  à  Dick  négatif,  restent  établis  une 
fois  ])our  toutes  ;  on  peut  estimer  qu’ils  ne  démon¬ 
trent  en  aucune  façon  le  rôle  spécifique  du  strej)- 
tocotiue  dans  l’étiologie  de  la  scarlatine,  lilais 
voici  où  le  problème  se  pose  avec  plus  d’acuité. 

Dick  avait  observé  que  la  réaction  de  Dick 
liositlve  au  début  de  la  scarlatine  était  négative 
chez  les  convalescents  de  scarlatine,  négative 
également  chez  les  personnes  dans  les  antécédents 
destiuelles  on  retrouve  une  scarlatine  avérée.  I^e 
sérum  de  convalescents  de  scarlatine  mélangé  à  la 
toxine  streptococciqne  et  injecté  à  un  récci)tif  ne 
donne  aucune  réaction  ;  il  efface  une  réaction  de 
Dick  positive. 

Ces  résultats  furent  confirmés  par  Zinghcr. 
Sur  170  sujets  observés,  158  présentaient  une 
réaction  de  Dick  positive  à  leur  entrée  à  l’hôpital 
et  négative  au  moment  de  leur  convalescence. 
Sur  12  sujets,  la  réaction  de  Dick  resta  positive 
au  moment  de. la  convalescence,  ce  sont  là  des 
exceptions  ;  sur  ces  12  malades,  7  n’ont  pré¬ 
senté  aucune  desquamation  au  moment  de  la 
convalescence,  tx;  qui,  dans  l’esprit  de  Zingher, 
laissa  jffaner  un  doute  sur  l’authenticité  de  leur 
scarlatine. 

C’est  en  général  vers  le  sixième  jour  que  la 
réaction  de  Dick  devient  négative. 


6  Juin  ig2‘). 

Nous  avons  suivi  à  ce  point  de  vue  8  cas  de 
scarlatine.  Au  début  de  l’infection,  la  réaction  de 
Dick  était  positive  pour  quatre  d’entre  eux,  fai¬ 
blement  positive  pour  deux  autres,  négative  enfin 
pour  les  derniers,  au  deuxième  jour  de  la  maladie. 
A  leur  convalescence,  la  réaction  de  Dick  fut  néga¬ 
tive  ponr  les  huit  sujets.  On  peut  s’étonner  que  la 
réaction  de  Dick  ait  été  négative  chez  un  scarlati¬ 
neux  au  début.  C’est  ici  l’occasion  de  rappeler  la 
distinction  que  nous  avons  établie  plus  haut  entre 
l’antitoxine  réelle  et  l’antitoxine  virtuelle.  I/orga- 
nisme  malade  est  en  état  d’équilibre  instable  ; 
imprégné  de  toxine,  il  est  déjà  orienté  dans  le 
sens  de  la  défense  antitoxinique,  car  la  maladie 
ne  commence  pas  à  l’apparition  de  l’exanthème, 
ou  même  à  l’invasion  ;  elle  débute,  en  réalité,  au 
point  de  vue  humoral,  avec  la  période  d’incubation. 
Il  arrive  qu’une  légère  stimulation  exalte  locale¬ 
ment  la  prodnction  d’antitoxine,  d’où  la  neutrali¬ 
sation  sur  place  et  l’apparition  d’une  réaction  de 
Dick  négative.  Zingher  avait  remarqué  que  dès  le 
début  de  l’exanthème  on  ne  voit  pas  de  réaction 
fortement  i)ositive,  mais  seulement  des  réactions 
modérément  ou  faiblement  positives.  Ajoutons  à 
cela  que  dans  les  cas  d’éruption  généralisée,  il 
peut  être  difficile  de  lire  rouge,  sur  rouge,  une 
réaction  de  Dick  positive.  Lorsque  chez  ce  sujet  à 
réaction  de  Dick  négative  nous  avons  recherché  l’aii- 
litoxine  réelle  en  circulation  dans  le  sérmn sanguin, 
nous  avons  noté  que  son  séram  n’avait  aucune 
action  neutralisante  ;  mélangé  in  vitro  à  la  toxine  et 
injecté  à  un  sujet  réceptif,  il  laissait  apparaître 
une  réaction  de  Dick  tjqjique.  Dans  les  cas  où  il  y  a 
doute,  c’est  donc  par  la  recherche  du  pouvoir 
neutralisant  du  sérum  que  l’on  arrive  peut-être 
à  trancher  la  question.  Au  cours  de  la  conva¬ 
lescence,  le  sérum  de  nos  huit  sujets  s’est  montré 
nettement  neutralisant.  Kt  c’est  une  démonstra¬ 
tion  vraiment  fra])pante  des  modifications  du 
sérum  au  cours  de  la  scarlatine  que  de  pratiquer 
simultanément  chez  un  même  sujet  réceptif 
deux  inoculations,  l’ime  toxine  j  sénim  du  début, 
l’autre  toxine  [-  sérum  de  la  convalescence  du 
même  malade,  et  de  constater  le  lendemain 
rapi)arition  d’une  seule  réaction  de  Dick  positive  : 
la  seconde  a  été  neutralisée  (i). 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  Zingher  a  trouvé 

(i)  C’est  ù  propos  de  l’àpparitiou  du  pouvoir  neutralisant 
du  sérum  au  cours  de  la  scarlatine  qu’il  paraît  intéressant  de 
noter  qu’un  titrage  rigoureux  de  la  toxine  n’est  pas  absolument 
indispensable.  Il  est  possible  de  faire  une  pesée  juste  sur  une 
balaucf  faieîse  et  sans  poids  étalonnés,  à  condition  de  savoir 
s’en  si-rvir  et  de  faire  la  tare,  l’ar  rapport  ù  une  toxine  donnée, 
épnmvée  sur  un  même  sujet  n!-ceptlf,  on  constatera,  quand  elle 
existe,  une  variation  de  pouvoir  neutralisant  entre  le  sérmn 
du  début  et  le  sé-rüni  de  la  convalescence  ;  l’atténuation  sixm- 
tauée  de  l’antitoxine  conservée  lii  vitio  depuis  le  début  de  la 
maladie  ne  ireut  être  mise  en  cause. 


ZŒLLER.—  TOXINE  STREPTOCOCCIQUE  ET  REACTION  DE  DICK  517 


une  réaction  de  Dick  positive  chez  les  convales¬ 
cents  de  scarlatine  dans  une  proportion  de  7  p.  100 
des  cas  observés. 

Okell  et  Parisb  ont  étudié  120  convalescents  de 
scarlatine  chez  lesquels  ils  ont  trouvé  22  réactions 
restées  positives,  soit  18  j).  100  ;  le  chiffre  est 
élevé.  Il  est  juste  d’ajouter  que  sur  ces  22  sujets, 
8  avaient  présenté  une  scarlatine  cliniquement 
douteuse  ou  même  très  douteuse  ;  sur  les  14  autres, 
on  constatait  8  réactions  faiblement  positives  et 
6  franchement  positives  ;  l’un  de  ces  6  sujets 
préseirta  une  rechute  de  scarlatine  typique  le 
lendemain  de  l’épreuve. 

l'aut-il,  pour  expliquer  ces  réactions  positives 
au  cours  de  la  convalescence,  faire  intervenir  la 
notion  de  races  diverses  du  streptocoque  scarla- 
tin?  Ou  bien  s’agit-il  de  sujets  rebelles  à  l’immuni¬ 
sation,  de  sujets  h3q)er-réceptifs?  Ou  bien  enfin, 
est-ce  dans  ces  discordances  qu’il  faut  chercher 
la  preuve  que  le  streptocoque  n’a  dans  la  scarlatine 
qu’un  rôle  épisodique  et  inconstant? 

Quelle  est  en  effet  la  signification  intime  de  ce 
virage  du  Dick  positif  au  Dick  négatif  au  cours 
d’ime  scarlatine?  Peut-on  dire  qu’il  démontre 
irrésistiblement  le  rôle  du  streptocoque?  On  ne 
saurait  l’affirmer.  Il  est  possible  que  l’immunité 
acquise  par  le  scarlatineux  à  l’égard  de  la  toxine 
streptococcique  ne  soit  qu’une  immunité  de  sortie 
apparue  à  l’occasion  et  non  du  fait  de  la  scar¬ 
latine.  Qu’y  aurait-il  d’étonnant  à  ce  que  le  strep¬ 
tocoque  témoin  habituel  de  l’infection  soit,  à 
cette  occasion,  l’objet  d’tme  réaction  défensive? 

Da  réaction  de  Dick  négative,  ime  fois  acquise, 
persiste-t-elle?  Une  statistique  donnée  par  Dick 
révèle  une  réaction  positive  sur  16  sujets  examinés 
présentant  une  scarlatine  dans  leurs  antécédents 
lointains,  et  15  réactions  négatives.  Nous  avons 
trouvé  une  réaction  faiblement  positive  quatre 
mois  après  une  scarlatine.  Une  statistique  appor¬ 
tée  récemment  par  Okell  et  Parish  donne  des 
chiffres  curieux  ;  les  auteurs  ont  trouvé  en  effet 
65  p.  100  de  réactions  positives  chez  les  sujets 
dont  le  passé  révélait  à  l’interrogatoire  une  scar¬ 
latine;  les  sujets  sans  antécédents  scarlatineux 
donnaient  une  proportion  de  76  p.  100  ;  si  cette 
proportion  de  réactions  positives  se  retrouve  dans 
d’autres  collectivités,  on  se  demande  vraiment 
ce  qui  resterait  de  la  spécificité  de  la  réaction  de 
Dick  et  surtout  de  sa  valeur  comme  indice  de 
réceptivité  ou  d’immunité. 

Réaction  de  Dick  et  phénomène  de  Schultz- 
Charlton.  —  Avançons  d’un  pas  dans  l’étude 
des  faits  ;  nous  allons  voir  se  produire  encore  des 
coïncidences  troublantes. 

On  sait  ce  qu'est  le  phénomène  d’extinction 


de  l’exanthème  scarlatineux  de  Schultz-Charlton. 
l/Orsqu’on  introduit  dans  le  derme  d’un  scarla-\ 
tineux  à  la  période  d’état  un  demi-centimètre 
cube  à  I  centimètre  cube  de  séium  d’un  sujet 
sain,  on  observe  après  douze  à  vingt-quatre  heures 
l’apparition  d’tme  zone  blanche  qui  se  détache 
nettement  sur  le  fond  rouge  de  l’éruption.  Ce 
même  sérum  reste  sans  action  sur  tout  autre 
éri-thème.  Kn  revanche,  le  sérum  d’mi  scarlati¬ 
neux  à  la  période  d’état  est  sans  effet  sur  l’exan¬ 
thème  scarlatineux. 

Des  nombreux  observateurs  qui  étudièrent  ce 
phénomène  confinnèreiit  sa  spécificité  ;  mais,  dès 
le  début,  des  exceptions  furent  signalées.  Certes, 
lorsqu’un  sérum  possède  un  pouvoir  extincteur, 
il  le  manifeste  à  l’égard  des  exanthèmes  scarlati¬ 
neux  seuls,  à  l’exclusion  des  exanthèmes  rubéo¬ 
liques,  sériques,  toxiques  ou  autres.  Mais  il  s’en 
faut  que  toii,s  les  sérums  de  sujets  sains  aient  ce 
privilège  ;  on  en  rencontre  toujours  quelques-ims 
qui  sont  inactifs  :  Schultz  et  Charlton  en  signalent 
2  sur  46,  Paschen  9  sur  71,  Buschman  39  sur 
100,  etc.  Diverses  interprétations  ont  été  propo¬ 
sées  pour  expliquer  ces  défaillances.  La  réaction 
de  Dick  les  éclaire  d’un  jour  nouveau  :  il  se  trouve 
en  effet  que  les  sérums  extincteurs  proviennent  de 
sujets  à  Dick  négatif  ;  les  sérums  inefficaces  de 
sujets  à  Dick  positif.  Cette  division  en  Dick  posi¬ 
tif  et  Dick  négatif  dont  le  principe  est  la  réacti¬ 
vité  de  ces  sujets  à  la  toxine  streptococcique 
définit  du  même  coup  les  sujets  à  sérum  efficace 
et  les  sujets  à  sérum  inefficace  vis-à-vis  du  i)hé- 
nomène  d’extinction.  M.  Debré  a  fait  mention  de 
cette  concordance  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  et  dans  un  article  récent  (i).Nous  avons  eu 
l’occasion  de  confinner  dans  une  certaine  mesure 
les  résultats  obtenus  par  Dick,  puis  par  Zingher. 
Nous  avons  recherché  une  cinquantaine  de  fois 
le  phénomène  d’extinction  avec  des  sérums 
divers  (2). 

Quinze  fois,  un  sérum  de  sujet  à  Dick  positif  a 
donné  un  phénomène  d’extinction  négatif  (jamais 
positif). 

Vingt  et  une  fois,  un  sérum  de  sujet  à  Dick 
négatif  a  donné  un  phénomène  d’extinction 
positif  ;  quatre  fois  la  réaction  fut  douteuse. 

Six  fois  un  sérum  de  convalescent  de  scarlatine 
a  donné  un  phénomène  d’extinction  positif. 

Nous  avons  étudié  six  Annamites  :  tous  les 
six  présentaient  une  réaction  de  Dick  négative  ; 
mais  le  sérum  de  quatre  d’entre  eux,  qui  effaçait  la 

(1)  Soc.  mèd.  des  HAf,  séance  du  5  déc.  1924.  —  Presse 
médicale,  18  mars  1025  :  t^a.  réaction  de  Dick  et  l’immunisation 
active  contre  la  scarlatine. 

(2)  l.e3  intmdenno-réactions  au  cours  de  la  scarlatine 
[Soc.  méd.  des  hûp.,  27  mats  1925). 
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6  Juin  iç2  ‘). 


réaction  de  Dick,  éteignait  également  l’exanthème 
scarlatineux.  I^e  sérum  des  deux  autres,  inefficace 
vis-à-vis  de  la  réaction  de  Dick,  l’était  également 
vis-à-ffis  du  phénomène  de  Schultz-Charlton. 

D’action  du  sérum  de  convalescent,  qui  nous 
ser-vnt  toujours  de  sérum  témoin,  était  à  la  fois 
plus  nette  et  plus  durable  que  celle  de  sujet  à 
Dick  négatif.  Pour  que  les  réactions  soient 
franches,  il  est  indispensable  de  praticjuer  les 
injections  au  début  de  la  période  d’exanthème. 

Ces  concordances  sont  remarquables  et  il  n’est 
guère  possible  d’invoquer  une  coïncidence  for¬ 
tuite.  Mais  que  signifient  les  réactions  douteuses? 
Soulignons  d’abord  la  constatation  suivante  ; 
lorsque  la  concordance  entre  la  réaction  de  Dick 
et  le  phénomène  d’extinction  paraît  en  défaut, 
ce  ne  fut  jamais,  au  moins  dans  les  cas  que  nous 
avons  observés,  du  fait  qu’un  sérum  de  sujet  à 
Dick  positif  fît  montre  d’une  efficacité  inattendue  ; 
pour  les  quatre  défaillances  que  nous  avons  cons¬ 
tatées,  ce  fut  un  sénim  à  Dick  négatif  qui  témoi¬ 
gna  une  inefficacité  hors  la  règle.  Ces  défaillances 
peuvent  s’expliquer  parla  notion  de  sérum-limite 
que  nous  avons  définie  plus  haut.  Tous  ces  sérums 
sujets  à  Dick  négatif  ne  sont  pas  équivalents  ; 
ils  n’ont  i)as  tons  la  même  richesse  en  antitoxine 
réelle  ;  de  même  que  nous  avons  montré  l’exis¬ 
tence  de  sénuns-limites  ejui  effacent  mal  une 
réaction  de  Dick  positive,  de  même  il  existe  proba¬ 
blement  des  sénims-limites  qui,  quoique  prove¬ 
nant  de  sujets  à  Dick  négatif,  éteignent  mal 
l’éruption  scarlatineuse. 

I,es  Dick  et  Zingher  exjfiiqueiit  en  effet  l’action 
extinctive  des  sérums  par  la  pré.sence  dans  ces 
sérums  d’iuie  antitoxine  capable  de  neutraliser 
iu  situ  la  toxine  scarlatineuse.  Puisque  la  même 
antitoxine  efface  la  réaction  streijtococcique  de 
Dick  et  éteint  l’exanthème  scarlatineux,  c’est 
que  la  toxine  streptococcique  est  identique  à  la 
toxine  scarlatineuse.  \’^oilà  certes  un  argument 
sérieux  en  faveur  du  rôle  siiécifique  du  strepto¬ 
coque  ;  mais  il  est  pennis  d’objecter  que  la 
toxine  streiffococcique  et  la  toxine  scarlatineuse 
peuvent  avoir  des  effets  biologicpies  analogues, 
sans  pour  cela  être  identiques  ;  elles  peuvent 
avoir  l’une  et  l’autre  une  action  vaso-dilatatrice, 
l)ar  exemple,  sur  la  circulation  cutanée.  D’anti¬ 
toxine  streptococcique  et  l’antitoxine  scarlati¬ 
neuse  auraient  toutes  deux  une  action  inverse. 
Da  patho génie  de  l’exanthème  ou  de  la  réaction, 
de  l’extinction  ou  de  l’effacement  serait  identique 
pour  des  étiologies  différentes.  Xous  offrons  cette 
interprétation  à  titre  de  refuge  pour  les  adv'er- 
saires  de  la  théorie  américaine  ;  mais  lorsque 
de  cette  analogie  dans  les  toxines  ou  les  anti¬ 


toxines  on  rapproche  la  notion  de  la  fréquence 
indiscutable  du  streptocoque  au  cours  de  la 
scarlatine,  on  se  demande  s’il  devient  possible  de 
maintenir  une  distinction  entre  le  streptocoque  et 
un  agent  associé  qui  serait  différent  du  strepto¬ 
coque  dans  sa  nature,  mais  analogue  au  .strepto¬ 
coque  en  ses  effets. 

La  toxi-extinction  de  l’exanthème  scar¬ 
latineux.  —  Ajoutons  à  ces  constatations  un  fait 
que  nous  avons  mis  en  lumière  et  décrit  sous  le 
nom  de  toxi-extinction  par  opposition  au  phéno¬ 
mène  de  vSchultz-Charlton  qui  est  une  séro- 
extinction  (i). 

I^orsque  chez  un  scarlatineux  au  début  on 
injecte  en  iffein  exanthème  une  dose  forte  de 
toxine  streptococcique  (soit  2  dixièmes  de  la 
solution  à  i  p.  500  d’une  toxine  efficace  à 
I  dixième  pour  tme  solution  à  i  p.  i  000),  ou 
observe  le  lendemain  une  rougeur  qui  s’aperçoit 
même  en  plein  exanthème  ;  cette  réaction  dure 
vingt-quatre  heures,  puis  lui  succède  une  tache 
blanche  qui  se  détache  sur  l’exanthème  encore 
persistant  ;  c’est  une  extinction  par  la  toxine  ou 
toxi-extinction.  Parfois,  l’extinction  est  réalisée 
vingt-quatre  heures  après  l’injection.  Son  asjject 
est  analogue  à  celui  du  phénomène  de  Schultz- 
Charlton.  Ses  conditions  d’apparifion  sont  un 
exanthème  franc  au  début  et  une  dose  de  toxine 
suffisante. 

Nous  avons  cherché  à  délimiter  la  spécificité 
do  ce  iihénomène.  Il  ne  paraît  pas  s’agir  d’une 
réaction  ischémique  banale,  compensatrice  d’une 
congestion  locale  produite  par  la  toxine  ;  car  la 
phase  conge.stive  peut  être  peu  marquée  ou  même 
faire  défaut. 

De  phénomène  est-il  spécial  à  la  scarlatine? 
Nous  ne  l’avons  pas  rencontré  jusqu’ici  chez  les 
rougeoleux  ni  au  cours  des  érythèmes  sériques. 

Rappelons  cependant  que  le  streptocoque  ou 
ses  jiroduits  solubles  sont  capables  d’éclaircir 
d’autres  ér5’thèmes  :  celui  du  lu^ms  érythémateux 
par  exem])le. 

Nous  n’avons  pas  vn  l’extinction  succéder  à 
d’autres  réactions  intradermiques,  l’anatoxi- 
réaction  i)ar  exemple. 

11  est  possible  d’interpréter  la  toxi-extinction 
aussi  bien  en  faveur  qu’à  l’encontre  de  la  théorie 
américaine.  Ses  adversaires  peuvent  voir  dans 
cette  coïncidence  chez  un  même  sujet  de  l’érup¬ 
tion  et  du  blanchiment  jjar  la  toxine  la  preuve 
que  la  cause  de  l’exanthème  n’est  j^as  la  toxine, 
une  même  substance  ne  pouvant  produire  simul¬ 
tanément  l’exanthème  de  la  scarlatine  et  l’extinc- 

(i)  I.a  toxi-extinction  de  l’cxauthême  scarlatineux  [Soc. 
biologie,  février  1925). 
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tion.  Ives  partisans  de  la  théorie  américaine 
peuvent  objecter  que  l’introduction  dans  le 
derme  d’un  supplément  de  toxine  produit  une 
sommation  qui  exalte  localement  la  production 
d’antitoxine  ;  seule  une  antitoxine  pent  neutra¬ 
liser  sur  place  la  toxine  introduite  ;  or,  cette  anti¬ 
toxine  éteint  également  l’exanthème  ;  donc  l’exan¬ 
thème  est  lui  aussi  d’origine  toxinique. 


Ces  faits  que  nous  venons  d’exposer  sont  des 
faits  d'expérimentation,  faciles  à  obtenir,  à  répé¬ 
ter,  à  contrôler,  heur  valeur  s’accroîtra  ou  s’atté¬ 
nuera  et  certainement  se  précisera  au  fur  et  à 
mesure  que  la  statistique  entreprise  .sur  un  grand 
nombre  de  snjets  et  par  des  expérimentateurs 
différents  leur  apportera  son  appui.  D’autres 
faits  tout  aussi  instructifs,  sinon  davantage,  sont 
plus  difficiles  à  réaliser  ou  à  reproduire  ;  nous 
n’en  sommes  pas  les  maîtres.  Des  premiers 
répondent  à  la  question  suivante  :  dans  quelle 
mesure  les  sujets  à  Dick  négatifs  placés  eu  milieu 
d’épidémie  restent-ils  à  l’abri  de  la  scarlatine? 
ha  constatation  de  plusieurs  cas  de  scarlatine 
chez  des  sujets  à  Dick  négatif  ébranlerait  singu¬ 
lièrement  la  théorie  américaine  ;  aussi  faut-il 
être  à  l’affût  de  pareilles  éventualités.  Zingher 
rapporte  2  cas  de  sujets  admis  par  erreur  dans 
un  service  de  scarlatine  ;  tous  deux  présentaient 
une  réaction  ijositive  ;  ils  contractèrent  une 
scarlatine  t3q)ique  ,*  au  cours  d’une  épidémie 
étudiée  par  Dick  ;  seuls,  les  sujets  à  réaction  de 
Dick  positive  furent  atteints. 

hes  épreuves  d’infection  expérimentale  sont 
moins  que  toute  autre  à  répéter.  Rappelons  que 
Dick  dit  avoir  réalisé  une  scarlatine  typique  par 
badigeonnage  du  pharjmx  au  moj'en  d’ime 
culture  de  streptocoque,  chez  im  sujet  à  réaction 
de  Dick  positive  ;  un  sujet  témoin  à  réaction 
de  Dick  négative  resta  indemne. 

La  pseudo-réaction  de  Dick.  —  Kn  même 
temps  que  la  réaction  toxinique,  réaction  de 
Dick,  on  voit  apparaître  chez  certains  sujets  une 
pseudo-réaction  de  Dick,  d’origine  protéinique, 
ha  relation  qui  existe  entre  l’une  et  l’autre  est 
identique  à  celle  qui  unit  la  réaction  de  Schick  à 
la  pseudo-réaction  de  Shick.  Mais,  tandis  que  la 
pseudo-réaction  de  tichick  se  distingue  de  la  réac¬ 
tion  de  Schick  vraie  par  son  apparition  plus 
précoce,  la  réaction  de  Dick  et  sa  réaction  satellite 
sont  simultanées.  Zingher,  qui  a  étudié  la  pseudo¬ 
réaction  de  Dick,  donne  les  caractères  différentiels 
suivants  :  ime  intradermo-réactioii  pratiquée  avec 
un  filtrat  qui  a  subi  une  ébullition  prolongée 


pendant  une  heure  donne  encore  la  pseudo¬ 
réaction  de  Dick,  mais  ne  donne  plus  la  réaction 
de  Dick  ;  l’élément  toxique  est  thermolabile, 
l’élément  protéinique  est  thermostable. 

D’autre  part,  nous  avons  v\i  que  le  sérum  de 
convalescent  de  scarlatine  ou  de  sujet  à  Dick 
négatif  mélangé  à  la  toxine  la  neutralise  ;  il 
laisse  persister  au  contraire  la  pseudo-réaction. 

D’oti  la  po.ssibilité  d’utiliser  deux  contrôles  ; 
le  contrôle  chauffé  et  le  contrôle  sérum. 

Zinglier  et  nous-même  avons  remarqué  que 
les  deux  contrôles  ne  concordent  pas  toujours. 
C'est  ainsi  que  la  toxine  chauffée  laisse  apparaître 
chez  certains  sujets  une  réaction  légère,  alors  que 
la  toxine  neutralisée  ne  décèle  jias  de  pseudo¬ 
réaction. 

D’autre  part,  il  arrive  qu'on  voit  apparaître 
au  second  jour,  au  niveau  de  l’injection  de  toxine 
neutralisée,  une  réaction  (pii  n’existait  pas  au 
bout  de  vingt-deux  à  vingt-quatre  heures.  Nous 
avons  donné  à  cette  réaction  le  nom  de  réaction 
retardée  ou  réaction  du  surlendemain  (i),  la 
réaction  de  Dick  étant  une  réaction  du  lendemain 
de  l’injection.  Zingher  suppose  que  certains 
sérums  posséderaient  la  propriété  de  neutraliser 
passagèrement  les  substances  protéiques  du 
filtrat  et  d’inhiber  momentanément  la  pseudo¬ 
réaction.  Nous  avons  proposé,  pour  certains  cas 
que  nous  avons  eus  sous  les  5’eux,  une  autre  inter¬ 
prétation  :  ne  serait-ce  pas  plutôt  la  combinaison 
toxine-antitoxine  qui  se  dissocie  par  élimination 
de  l’antitoxine?  Dans  ce  cas,  la  réaction  retardée 
serait  une  véritable  réaction  de  Dick.  Ne  sait-on 
pas  qu’im  complexe  toxine-antitoxine  est  ins¬ 
table,  d’autant  plus  instable  que  dans  le  cas 
particulier  c’est  du  sérum  homologue  que  l’on 
injecte,  du  sérum  humain?  Ce  qui  nous  a  conduit 
à  cette  hyiiothèse,  c’est  que  nous  avons  eu  assez 
souvent  l’occasion  de  constater  sur  un  même 
sujet  :  une  réaction  de  Dick  positive,  un  contrôle 
chauffé  négatif  (donc  pas  de  pseudo-réaction)  et 
un  contrôle  sérum  à  réaction  retardée.  Il  semble 
que  dans  ces  cas  la  réaction  retardée  ne  puisse 
s’identifier  qu’avec  une  réaction  de  Dick  vraie  (2). 
lye  fait  se  produit  surtout  avec  des  sérums  neu¬ 
tralisants  dont  la  valeur  antitoxique  est  faible . 
Il  est  à  rapprocher  de  ce  qu’on  observe  parfois 
au  cours  du  iffiénomèiie  d’extinction  de  vSchultz- 
Charlton  ;  l’extinction  est  nette  le  lendemain 
de  l’injection,  puis  le  surlendemain  l’exanthème 
submerge  à  nouveau  la  zone  injectée  qui  s’estompe 

(1)  Soc.  biologie,  13  déc.  1924-  ~  Soc.  mid  des  hôl’.,  I2  dé¬ 
cembre  1924. 

(2)  Cette  interprétation  a  été  adoptée  égaiement  par  Dick 
dan.s  un  article  récent  (Journal  ot  Amerie.  medic.  Assoc., 
14  mars  1925). 
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et  disparaît  comme  si  le  sérum  injecté  avait  été 
résorbé. 

On  peut  se  jnoixjser  d’étudier  systématique¬ 
ment  cette  réaction  jnotéinique  ;  un  procédé  cjue 
nous  avons  conseillé  consiste  à  se  ser\'ir  d’un 
autolysat  de  streptocoques.  Cette  réaction  n’est 
j)as  spéciale  au  strejrtocoque  américain,  elle  est 
commune  au  contraire  aux  streptocoques  les  jdus 
divers. 

I.or.sqii'oii  ])rati(|ue  des  recherches  en  série  .snr  la 
réaction  de  Dick,  on  est  souvent  }iêné  an  début  par  les 
pseudo-réactions,  lîlles  sont  parfois  paradoxales,  pins 
intenses  du  côté  chauffé  que  du  côté  non  chauffé  ;  le 
fait  est  dû  i)rol)ablenieut  à  ce  (lu’une  ébullition  prolongée 
l)endant  une  heure  concentre  le  réactif  enqiloyé  et  à  ce 
qu’elle  altère  dans  une  certaine  mesure  les  protéines. 
Aussi,  dans  nos  preiniércs  recherches,  avons-nous  eu 
soin  de  rechercher  les  sujets  à  réaction  de  Bick  franche, 
sans  trace  de  pseudo-réaction  ;  ces  sujets  sont  particuliè¬ 
rement  préeieux  lorsqu’on  étudie  la  vaccination  par  la 
toxine  streptococcique  ou  .son  atténuation;  en  n’accei)- 
tant  comme  réaction  de  Dick  vraie  qu’une  réaction  qui 
disparaît  par  le  chauffape  et  par  la  neutralisation,  on  se 
met  à  l’abri  des  causes  d’erreur. 

Puis  nous  nous  sommes  demandé  s’il  ne  serait  pas 
j)os.siblc  de  supprimer  la  réaction  protéinique  tout  en 
respectant  la  réaction  toxinique.  Des  précautions  élé¬ 
mentaires  sont  à  prendre  pour  réduire  au  mininium  les 
substances  protéini(iues  :  partir  d’une  culture  de  qua¬ 
rante-huit  heures  jjour  ensemencer  le  ballon  de  bouillon- 
sérum  en  vue  de  la  ])réparation  d’une  toxine  ;  jilus  la 
.semence  est  neuve,  moins  elle  renferme  de  streptocoques 
autolysés  ;  ne  pas  prolonger  la  culture  en  ballon  plus  de 
ciiKj  à  six  jours.  Mais  surtout  on  peut  rechercher  le 
moyen  de  purifier  la  toxine  ;  nous  nous  y  sommes  atta¬ 
ché  avec  notre  élève  Manoussakis.  l,c  i>rincipe  de  cette 
purification  est  de  jjrécipiter  un  maximum  de  substances 
j)rotéiqucs  sans  entraîner  la  toxine  (i).  Après  avoir 
étudié  l’action  de  l’acide  trichloracétique.  du  tanin, 
nous  nous  sommes  arrêté-s  à  l’emploi  de  l’acide  nitrique 
on  encore  du  chlorure  de  sodium  acétique,  employés  à 
chaud  ((>0“).  On  obtient  ainsi  une  toxine  pmrifiée,  dont 
la  toxicité  a  diminué,  mais  qui  ne  donne  plus  la  pseudo- 
réaction.  Zingher  mentionne  un  procédé  de  purification 
■employé  par  Iluntoon,  qui  repose  également  sur  l’emploi 
,  <lu  chlorure  de  sodium  acétique  ;  mais  la  néceswité  de 
dialyser  nous  a  paru  comifiiquer  sans  utilité  cette  tech¬ 
nique  (2). 

Signalons  enfin  qu’en  partant  de  milieux  solides  (gélose 
au  .sang  par  exemple)  et  en  abrégeant  le  temps  de  cul¬ 
ture,  on  peut  obtenir  des  toxines  très  actives,  à  peu  près 
<]épourvues  de  substances  protéiques. 

Cette  réaction  protéinique  est  à  elle  seule  très  intéraf- 
.sante  û  étudier.  Il  est  probable  qu’elle  représente,  comme 
1.1  réaction  de  Dick,  un  instrument  <lc  travail  et  de 
recherches.  Tn  seul  exemple  :  on  a  voulu  voir  dans 
l’exanthème  scarlatineux  l’expression  bruseiue,  exphxsive 
d’une  sensibilisation  progressive  aux  protéines  streptococ- 
.■iijues.  La  pseudo-réaction  est  le  refiet  de  cette  sensibili¬ 
sation  :  elle  en  iiermet  l’étude.  Or,  on  a  constaté  que 
l’immunisation  par  la  toxine  streptococcique  (anti- 
scarlatineuse  dans  l’hypothè.se  de  Dick)  s’aetxiinpagne 
de  pseudo-réactions  ]>articulièreïncnt  intenses  et  fré- 

(i)  lai  fausse  réaction  de  Dick.  l’urification  de  lu  toxine 
-'tieptocoeckiue  {Soc.  biologie,  10  avril  lu.’.s). 


6  Juin  iç)25. 

queutes,  ce  qui  ne  paraît  guère  favorable  à  l’origine 
anaphj’lactique  de  la  scarlatine  (l’immunité  antiscarla¬ 
tineuse  et  la  sensibilisation  allant  de  pair). 

Dans  unjarticle  ultérieur,  noiks  envisagerons 
la  question  de  la  vaccination  (2)  et  de  la  sérothé¬ 
rapie  antistrejrtococciques,  à  partir  de  la  toxine 
de  Dick.  Qu’il  nous  suffise  aujourd’hui  d’indiquer 
que  le  sérum  d’uu  cheval  qui  n’a  jamais  reçu 
que  de  la  toxine  streptococcique  réalise  en  injec¬ 
tions  intradermiques  le  phénomène  d’extinction  ; 
c’est  une  concordance  de  plus  à  ajouter  à  celles 
que  nous  avons  déjà  relevées. 

Comment  orienter  les  recherches?  — 
Tels  sont  dans  leur  ensemble  les  travaux  des 
auteurs  américains  sur  la  toxine  streptococcique. 
Parmi  les  faits  recueillis,  nous  mettons  à  part 
ceux  d’inoculation  expérimentale  de  strepto¬ 
coques  ou  de  toxine  pure,  non  diluée  ;  le  contrôle 
possible  de  pareils  faits  expérimentaux  est  singu¬ 
lièrement  restreint. 

Ivn  revanche,  nous  avons  signalé  au  cours  de  cet 
exposé  un  certain  nombre  de  iioints  sur  lesquels 
il  est  très  simple  de  pratiquer  des  recherches  de 
contrôle  ;  ce  sont  : 

1°  Le  virage  de  la  réaction  de  Dick  positive  à 
la  réaction  de  Dick  négative,  à  la  faveur  d’ime 
scarlatine  ;  ou  mieux,  l’apparition  dans  le  sérum 
d’un  pouv’oir  neutralisant  ; 

2“  I<es  concordances  relevées  entre  la  valeur 
neutralisante  d’un  sérum  vis-à-vis  de  la  toxine  et 
sa  valeur  extinctive  vis-à-vis  de  l’exanthème  ; 

3°  La  valeur  extinctive  des  sérums  des  sujets 
vaccinés  par  la  toxine  streptococcique  ou  des 
chevaux  immunisés  par  cette  toxine  ; 

40  Enfin,,  la  valeur  de  la  réaction  de  Dick  en 
tant  que  test  de  l’immunité  ou  de  la  réceptivité, 
recherchée  en  milieu  épidémique.  Un  sujet  à  Dick 
négatif  est-il  à  coup  sûr  et  en  toutes  circonstances 
à  l’abri  de  la  scarlatine? 

.Si  une  scarlatine  n’est  que  l’occasion  de  l’immu¬ 
nité  streptococcique  dans  les  limites  de  fréquence 
où  le  streptocoque  cohabite  chez  un  même  sujet 
avec  le  virus  de  la  scarlatine,  les  recherches 
doivent  pouvoir  mettre  en  évidence  :  des  scarla¬ 
tines  qui  évoluent  sans  déterminer  d’immunisa¬ 
tion  streptococcique  ;  le  streptocoque  étant 
absent,  la  réaction  de  Dick  reste  imsitive  d’un 
bout  à  l’autre  de  la  scarlatine  ;  et  d’autre  part  des 
scarlatines  qui  évoluent  chez  des  sujets  à  Dick 
négatif.  Ces  deux  immunités  habituellement 
contemporaines  devraient  ixnivoir,  dans  cette 

(2)  1.21  vaccination  nu  moyen  de  la  toxine  strept<xx)cdque  de 
Dick,  Vaccinations  nntitoxiques  simultanées  {Soc.  biologie, 
31  janvier  11)25).  ••  Sur  la  possibilité  de  préparer  une  anatoxine 
strcptococ-'qiic  (.Sur.  biologie,  31  janvier  1925). 
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h>'pothèse,  se  trouver  en  quelques  occasions 
dissociées  dans  le  temps. 

Pour  étudier  ces  quatre  groupes  de  faits, 
l’intradermo-réaction  représente  la  technique  de 
base  ;  technique  simple,  courante,  inoffensive. 
Elle  permet  de  rassembler  sur  un  grand  nombre 
de  scarlatineux  des  faits  qui  cadrent  avec  la 
théorie  américaine  ou  des  faits  qui  ne  cadrent  pas. 
C’est  avec  la  même  insistance  qu’il  faut  les 
rechercher  les  uns  comme  les  autres. 

Une  fois  la  toxine  fabriquée  et  titrée  (et  nous 
avons  vu  qu’elle  se  consen’e),  les  recherches  que 
nous  venons  d’énumérer  ne  nécessitent  plus  le 
secours  du  laboratoire  ;  elles  sont  véritablement 
cliniques. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  l’identification  du 
stre]jtocoque  pathogène  au  cours  d’mie  scarlatine 
en  évolution  qui  nécessite,  elle,  l’intervention 
du  bactériologue. 

A  ce  point  de  vue,  parmi  les  critiques  de  la 
théorie  américaine  apportées  par  Pollitzer  dans 
un  récent  article  (i),  on  relève  les  deux  suivantes  : 
on  trouve  le  streptocoque  scarlatin  en  dehors  de 
la  scarlatine  ;  on  ne  le  trouve  pas  dans  tous  les 
cas  de  scarlatine.  Ua  première  mérite  d’être 
dissociée  :  i)armi  les  sujets  porteurs  de  strepto¬ 
coques  scarlatins,  les  uns  sont  sains  ou  atteints 
d’une  infection  non  streptococcique,  les  autres 
présentent  une  lésion  à  strejffocoques  (ostéomyé¬ 
lite,  ])laie  infectée  i)ar  exemple  dans  les  cas 
rapportés  par  Zingher).  Pollitzer  s’étonne  qu’un 
-sujet  sain  et  réceptif  (Dick  positif)  jjuisse  héber¬ 
ger  le  streptocoque  scarlatin  sans  contracter  la 
scarlatine  ;  mais  l’étude  de  la  réaction  de  Schick 
chez  les  porteurs  sains  de  bacilles  diphtériques  ne 
nous  a-t-elle  pas  montré  des  faits  absolument 
analogues  et  de  constatation  courante?  Ue  pro¬ 
blème  est  plus  épineux  dans  le  cas  où  le  sujet  est 
porteur  d’une  lésion  à  streptocoques  scarlatins 
sans  symptômes  de  scarlatine.  Des  cas  analogues 
doivent  être  repris  et  étudiés  de  près  au  moj-en 
de  la  réaction  de  Dick  ;  il  est  possible  que  ces 
sujets  soient  des  sujets  à  Dick  négatif  immunisés 
contre  la  toxine  streptococcique  mais  chez  lesquels 
le  .streptocoque  reste  capable  de  pulluler  et  de 
manifester  sa  virulence.  Présenteraient  seuls 
dans  ce  cas  un  érj’thème  scarlatiniforme  les  sujets 
à  Dick  positif.  Iva  pratique  systématique  de  la 
réaction  de  Dick  permettra  d’élucider  plus 
complètement  ces  cas  particuliers. 

Qu’on  ne  trouve  pas  le  strei)tocoque  dans  tous 
les  cas  de  scarlatine,  c’est  là  un  fait  négatif  dont 
la  valeur  n’est  pas  absolument  démonstrative.  De 
streptocoque  peut  exister  chez  un  malade  sans 

(i)  Presse  mhlicalc,  27  décembre  1924. 


que  l’examen  bactériologique  le  puisse  atteindre. 
Il  arrive  que  dans  une  diphtérie  t\q)ique  on  isole  à 
côté  du  bacille  diphtérique  un  bacille  pseudo¬ 
diphtérique  ;  no  peut-on  pas  concevoir  que  dans 
l’examen  d’un  exsudât  pharjmgé  la  recherche 
dévie  vers  un  streptocoque  hémoh-tique  banal  en 
laissant  de  côté  le  strciitocoque  hémoh-tique 
spécifique?  D’argument  prendra  toute  sa  valeur 
le  jour  où  il  sera  démontré  que  l’absence  du 
streptocoque  de  type  scarlatin  chez  les  scarlati¬ 
neux  est  fréquente. 

D’objection  faite  à  Dick  que  parmi  les  strepto¬ 
coques  toxiques  les  uns  fermentent  la  mannite, 
les  autres  ne  la  fermentent  pas,  perd  de  son 
importance  lorsqu’on  la  rapproche  de  ce  que  nous 
savons  de  l’étiologie  du  syndrome  de  dysenterie 
bacillaire  causé  par  des  germes  aussi- biologique¬ 
ment  différents  (^ue  le  bacille  de  Shiga  et  le 
bacille  de  l'iexner. 

Des  arguments  de  Pollitzer  dans  son  article  si 
documenté  sur  l’étiologie  de  la  scarlatine  n’ont 
donc  pas  tous  le  même  poids,  mais  il  en  est  un  qui 
est  capital  et  qui  à  lui  seul  nécessiterait  de  longs 
développements  :  c’est  l’ensemble  des  faits  mis  à 
jour  par  les  auteurs  italiens  Di  Cristina,  Caronia, 
vSindoni  et  leurs  collaborateurs.  Nous  nous  trou¬ 
vons  là  en  présence  de  travaux  qui  eux  aussi 
ai)pellent  le  contrôle,  la  réflexion  et  la  critique. 
Nous  avons  entrepris  l’étude  comparative  de  la 
réaction  de  Dick  et  de  l’intradermo-réaction  de 
■Caronia  et  apporté  récemment  nos  i)remiers 
résultats  (2). 

Doit-on  faire  une  ])lace  dans  l’étiologie  de  la 
scarlatine  au  microdiplocoque  de  Di  Cristina? 
l'aut-il  concevoir  la  scarlatine  comme  l’expres¬ 
sion  d’une  symbiose?  Ici,  nous  sortons  des  faits. 

Panni  les  hypothèses  qui  se  présentent  à 
l’esprit,  il  en  est  qui  apparaissent  comme  impro¬ 
bables  ;  telle  i)ar  exemple  la  suivante  :  c’est  le 
même  genne  qui  se  présente  tantôt  en  chaînettes, 
tantôt  en  diplocoques  extrêmement  fins. 

On  a  soupçonné  des  germes  aussi  parfaitement 
connus  que  le  bacille  dysentérique  de  faire  des 
fugues  dans  le  domaine  des  ultravirus. 

Une  autre  hypothèse  est  que  les  deux  germes 
stre])tocoque  et  diplocoque  coexistent  toujours, 
l’un  portant  l’autre  ;  le  streptocoque  serait  alors 
le  véhicule  du  germe  filtrant  ;  les  symptômes  de 
la  scarlatine  seraient  dus  à  cette  double  étiologie. 
On  a  vu  dans  une  maladie  aussi  classique  que  la 
fièvre  tj-phoïde  surgir  des  faits  qui  présentent 
l’évolution  de  la  maladie  comme  le  reflet  d’une 
lutte  entre  le  bacille  tjq)hique  et  un  vinis  filtrant, 

(2)  Soc.  im'J.  lies  liip.,  13  mars  1925. 
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le  bactériophage.  Dans  le  cas  de  la  scarlatine,  il  ii’y 
aurait  pas  lutte  mais  sj-mbiose  ;  le  streptocoque 
serait  nécessaire  à  l’apparition  de  la  scarlatine, 
sans  être  suffisant.  Cette  h3’pothèse  est  à  rappro¬ 
cher  de  l’influence  favorisante  exercée  par  cer¬ 
taines  bactéries  sur  la  culture  de  virus  filtrants  : 
le  colibacille  sur  la  culture  du  ■pneumo- 

sintes  par  exemple;  une  bactérie  de  la  bouche  sur 
la  culture  du  spirochète,  décrit  récemment  par 
Kermorgant  chez  les  sujets  atteints  d’oreillons. 
Les  rapports  du  proteus  et  du  virus  exan¬ 
thématique  sont  aussi  de  ceux  qu’appelle  une 
possible  analogie. 

()u  bien  encore  le  virus  mj'stérieux  agent  de  la 
scarlatine  se  contente-t-il  d’offrir  au  streptocoque 
au  hasard  des  rencontres  chez  les  seuls  sujets  qui 
l 'hébergent  une  occasion  ou  d’immuniser  ou  de 
nuire? 

Hâtons-nous  de  quitter  le  domaine  illimité  des 
probabilités  pour  rentrer  dans  les  terres  pénible¬ 
ment  prospectées  de  la  recherche  scientifique. 
Nous  dirons,  pour  nous  résumer,  que  la  notion 
générale  suivante  se  dégage  des  travaux  améri¬ 
cains  :  la  toxine  streptococcique  fabriquée  à 
Ijartir  de  streptocoques  spéciaux  permet,  par  des 
intradermo-réactions  systématiques  chez  des  su¬ 
jets  sains  ou  chez  des  scarlatineux,  de  préciser  le 
rôle  pathogène  du  streptocoque  de  la  scarlatine 
et  d’en  définir  les  limites.  Aux  coïncidences 
cliniques  classiques,  elle  a  pennis  d’ajouter  des 
concordances  biologiques  dont  l’étude  patiente  ’ 
promet  d’être  intéressante  et  féconde. 

I<a  question  de  l’étiologie  de  la  scarlatine  est 
«  en  travail  ».  Sur  les  directives  que  nous  venons 
d’esquisser,  il  n’est  pas  de  trop  de  nombreux 
chercheurs  qui,  à  l’abri  d’une  technique  sûre, 
collaborent  à  recueillir  des  faits. 


ÉTUDE  SUR  LE  POUVOIR 
PRÉVENTIF  DU  SÉRUM  DES 
CONVALESCENTS 
D’OREILLONS 

V.  de  LAVERGNE  et  P.  FLORENTIN 

.1  I,'  F.u  ulti  lie  X.mi  y.  .'i  la  Facullc  di>  Nancy. 

Depuis  les  recherches  initiales  de  Ch.  Nicolle 
et  Conseil,  la  prophylaxie  de  la  rougeole  par 
injection  de  sérum  de  convalescents  est  devenue 
méthode  d’efficacité  reconnue,  entrée  dans  la 
pratique.  Il  était  légitime  de  rechercher  si  la 
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même  méthode  ne  pouvait  être  applicable  aux 
oreillons,  maladie  contagieuse,  épidémique,  et 
sui\ae,  elle  aussi,  d’une  immunité  durable. 

Des  premières  recherches  sur  l’existence  du 
pouvoir  préventif  du  sénun  de  convalescents 
d’oreillons  furent  entreprises  par  R.  Debré  et 
Joaimon.  «Nous  avons  cherché,  disent  ces  au¬ 
teurs  (i),  au  moyen  du  sérum  de  convalescents, 
à  empêcher  l’éclosion  éventuelle  des  oreillons  chez 
des  sujets  vraisemblablement  contaminés.  Des 
premiers  essais  de  cette  séro-prophjdaxie  sont 
encourageants.  » 

Ces  premiers  résultats  furent  précisés  par  une 
expérience  due  au  professeur  P.  Teissier  et  à 
Cambassedès  (2).  A  l’occasion  d’une  épidémie 
survenue  dans  un  orphelinat  de  jeunes  filles  de 
six  à  dix-huit  ans,  et  qui  s’annonçait  sévère 
(37  cas),  22  jeunes  filles  de  cette  agglomération 
furent  traitées  préventivement  par  injection  de 

10  à  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  conva¬ 
lescent.  Aucun  cas  d’oreillons  ne  se  produisit 
chez  les  élèves  traitées. 

Tels  sont  les  faits,  encore  peu  nombreux,  mais 
suffisants  pour  admettre  que  le  sérum  des  conva¬ 
lescents  d’oreillons  est  doué  d’un  pouvoir  préven¬ 
tif  vis-à-vis  de  la  parotidite  ourlienne.  Il  reste¬ 
rait  à  connaître  avec  précision  jusqu’à  quel  mo¬ 
ment  de  la  période  d'incubation  l’injection  de- 
sérum  est  encore  capable  de  protéger  contre  la 
parotidite,  et  aussi  de  savoir  si  cette  prévention 
est  aussi  absolue  qu’elle  l’est  dans  la  rougeole. 

11  reste  e^fin,  du  moins  croyons-nous,  que  la  séro- 
prophylaxie  de  la  parotidite  ourlienne  est  peu; 
susceptible  de  rendre  de  grands  services,  en  pra¬ 
tique,  et  sauf  cas  d’exceptions.  Dans  chaque- 
maladie  où  elle  est  applicable,  la  séro-prophy- 
laxie  a  ses  indications,  et  l’im  de  nous  avec  Per- 
rier  les  a  rassemblées  dans  une  Revue  générale  (3) .. 
Rn  matière  d’oreillons,  il  y  a  d’abord  que  l’apti¬ 
tude  à  contracter  la  maladie  est  loin  d’être  aussi 
dévelopi>ée  que  dans  la  rougeole  par  exemple.  Des- 
voisins  d’un  sujet  atteint  d’oreillons  ne  pren¬ 
dront  certainement  pas  tous  la  maladie,  et  dt*s 
lors  on  s’expose  à  dépenser  de  grandes  quantités  di  ■ 
séram — bien  rarel  — pour  la  protection  d’un  petit 
nombre.  Mais  surtout,  les  oreillons  sont  une  mala¬ 
die  très  bénigne  qu’il  n’y  a  point  d’inconvénient 
à  laisser  évoluer  chez  les  enfants  non  pubères.. 
Tout  le  danger  de  la  maladie  résulte  de  la  compli¬ 
cation  d’orchite,  susceptible  d’entraîner  la  sté- 

(1)  K.  DebrC  et  JOANNON,  Journal  midical  français,  déceju- 
Iwe  11J13,  p.  4(jo. 

(2)  1>.  Tei.“®ier,  IJulklm  médical,  25-28  mars  1925. 

(3)  V.  DE  I,AVEKGNE  et  Permer,  Xcnic  d’hygiène,  septem¬ 
bre  1921. 
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rilité.  Cela  seul  est  important,  en  pratique,  à  pré¬ 
venir.  Mais  alors,  l’injection  de  sérum  de  conva¬ 
lescents  d’oreillons  à  des  sujets  présentant  une 
parotidite  ourlienne  ne  serait-elle  pas  capable  de 
prévenir  l’orchite?  C’était  l’étude  de  la  séro- 
prophylaxie  de  l’orchite  ourlienne,  qui,  si  elle  est 
valable,  serait  d’application  pratique  et  utile,  et 
dispenserait  de  la  séro-proph}daxie  de  la  paro¬ 
tidite  ourlienne. 

Pendant  les  années  1923  et  1924,  le  professeur 
P.  Teissier  et  ses  collaborateurs  Cambassedès, 
Cochez,  Georges  et  Joannon,  ont  expérimenté 
la  méthode.  Ils  ont  fait  connaître  leurs  résultats 
en  1925  dans  le  Bulletin  médical  (i),  et  à  V Acadé¬ 
mie  de  médecine  (2).  A  la  même  époque,  nous 
avons  apporté  les  nôtres  (3).  Ces  recherches 
distinctes  ont  été  poursuivies  par  des  méthodes 
très  analogues,  et  les  résultats  acquis  sont  com¬ 
parables.  Voici  en  effet  les  chiffres  globaux  obte- 

Statistique  de  P.  Teissier  : 

172  malades  traités .  i2  orchites.  6,93  p.  loo. 

176  témoins .  41  •  —  23,29  — 

D’après  nos  recherches  : 

113  malades  traités.  5  orchites  et  2  réactions  4  p.  100 
méningées  cliniques. 

107  témoins .  25  orcliites  et  9  réactions  24  — 

méningées  cliniques. 

Ces  simples  chiffres  mettent  en  étddence  que 
l’injection  de  sérum  de  convalescents  à  des  mala¬ 
des  atteints  de  parotidite  ourlienne  diminue  de 
façon  incontestable  et  de  manière  marquée  le  -pour¬ 
centage  de  la  complication  orchitique.  Voilà  une  pre¬ 
mière  constatation  fondamentale,  susceptible  de 
justifier  d’ores  et  déjà  l’application  de  la  méthode. 

A  s’en  tenir  toutefois  à  ces  chiffres  d’ensemble, 
on  pourrait  remarquer  que  la  protection  obtenue 
n’atteint  pas  le  degré  d’efiicacité  pratiquement 
absolu  que  la  méthode  devrait  conférer,  et  qu’elle 
apporte  dans  la  rougeole.  Dans  cette  dernière 
maladie,  en  effet,  la  séro-prophylaxde  est  d’une 
efficacité  totale  et,  d’après  R.  Debré,  les  échecs 
ne  dépassent  pas,  s’ils  l’atteignent,  le  chiffre  de 
2  p.  100.  Il  est  donc  important  de  rechercher  la 
cause  des  insuccès  constatés  dans  les  oreillons  et 
les  moyens  de  perfectionner  la  méthode. 

D’efficacité  non  absolue  de  la  méthode  pour- 

(1)  1*.  Teissier,  liullftiii  mhlicaj,  25-28  mars  1925. 

(2)  1’.  t-evAsms.,  Bulletin  Académie  de  nn'xlecine,  y  avril  1025. 

(3)  v.  DE  I.AV'EHGNE  et  FLORENTIN,  Sociéti  de  médecine  de 
Nancy,  8  mora  1925,  et  Bulletin  de  l'Acaditnie  de  médecine, 
31  m.-tia  1925. 


rait  d’abord  être  interprétée  comme  ime  preuve 
du  caractère  non  spécifique  de  l’action  du  sérum 
de  convalescents.  Il  est  d’autant  plus  naturel  d’y 
penser,  que  fut  vantée,  il  y  a  quelques  années,  la 
méthode  de  Salvaneschi,  capable,  disait-on,  de  pré¬ 
venir  l’orchite  ourlienne  par  injection  de  sérum  de 
chevml  (antidiphtérique).  De  même  pourrait-on 
penser  que  la  prévention  de  l’orchite  par  sérum 
de  convalescents  est  obtenue  en  dehors  de  toute 
.spécificité  par  lapénétration  d’hétéro-  ou  d’hoino- 
albumines  du  sérum.  Cette  interprétation  est, 
croyons-nous,  à  écarter  complètement.  D’abord, 
parce  que  la  méthode  de  Salvaneschi  ne  diminuait 
en  rien  le  pourcentage  des  orchites  :  elle  est  com¬ 
plètement  inefficace.  De  plus,  parce  que  cette 
hj'pothèse  n’explique  pas  le  caractère  de  protec¬ 
tion  incomplète  que  procure  la  méthode.  Enfin, 
parce  qu’un  sérum  de  non-convalescent  d’oreil¬ 
lons  est  sans  action,  nous  l’avons  directement 
recherché,  et  constaté  :  par  là,  aucune  protection 
n’est  conférée. 

D’action  est  donc  bien  spécifique.  Mais  pour¬ 
quoi  donc  est-elle  incomplète? 

Un  premier  facteur  dépend  de  la  date  d’injec 
tion  du  sérum.  P.  Teissier  insiste  sur  ce  que  l’in 
jection  doit  être  faite  aussi  tôt  que  possible  après 
l’apparition  de  la  parotidite.  C’est  là  une  notion 
très  importante,  niais  qui  n’explique  pas  tout.  Nos 
malades  étaient  hospitalisés  dès  les  premiers 
symptômes  ;  nous  n’avons  jamais  traité  que  des 
oreillons  récents,  n’ayant  pas  dépassé  les  trois 
premiers  jours  de  l’affection.  Cependant  nos  résul¬ 
tats  globaux  ne  témoignent  pas  d’une  protect’on 
absolue. 

Da  raison  des  insuccès  est-elle  fonction  de  la 
dose  de  sérum?  On  est  d’abord  tenté  de  le  croire. 
Et  P.  Teissier  a,  comme  nous,  progressivement 
élevé  ses  doses,  devant  la  constatation  d’échecs. 
P.  Teissier  avait  débuté  par  des  injections  de 
20  centimètres  cubes,  et  a  injecté  ensuite  40  centi¬ 
mètres  cubes.  Nous  avions  commencé  par  10  cen¬ 
timètres  cubes,  et  nous  avons  été  conduits  à 
20  centimètres  cubes.  Or,  au  fur  et  à  mesure  que 
les  doses  s’élevaient,  le  pourcentage  des  échecs 
diminuait.  Pour  P.  Teissier,  le  nombre  des  insuc¬ 
cès  a  diminué  du  double  quand  les  doses  furent 
doublées  ;  et  les  trente-cinq  derniers  malades,  aux¬ 
quels  nous  avons  actuellement  injecté  20centiinètres 
cubes,  ne  nous  ont  donné  aucune  orchite.  Suffi¬ 
rait-il  donc  d’injecter  de  très  fortes  doses  :  bo  cen¬ 
timètres  cubes  par  exemple,  pour  arriver  à  une 
protection  absolue?  Peut-être.  iMais  cette  méthode 
est  iiratiqucment  irréalisable  (comment  se  procu¬ 
rer  tant  de  sérum?)  et  surtout,  elle  serait,  croyons- 
nous,  théoriquement  mal  fondée,  engageant  la 
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recherche  du  perfectionnement  dans  une  voie 
qui  n’aboutirait  pas. 

En  effet,  un  sérum  sj^écifique  doit  agir  préven¬ 
tivement  à  faible  dose.  Pour  la  diphtérie,  comme 
pour  le  tétanos,  comme  pour  la  rougeole,  de 
petites  injections  suffisent  pour  empêcher  le  dé¬ 
veloppement  de  la  maladie  correspondante.  Pour 
empêcher  un  adulte  de  prendre  la  rougeole, 

10  centimètres  cubes  suffisent.  Et  30  ou  60  centi¬ 
mètres  cubes  ne  produiraient  pas  meilleur  effet. 
Ea  prévention  n’est  pas  la  guérison.  Au  titre 
curatif,  les  doses  de  sérum  à  injecter,  dans  la 
diphtérie  par  exemple,  sont  variables,  en  fonction 
de  l’intensité  ou  de  la  prolongation  de  l’intoxica¬ 
tion.  Au  titre  préventif,  il  y  a  une  dose  efficace 
qui  convient  à  tous  les  sujets  (seulement  variable 
suivant  l’âge),  car  ils’agitalors  et  seulement  d’em¬ 
pêcher  la  naissance  d’une  maladie  qui  menace. 

11  est  donc  théoriquement  difficile  d’admettre 
que  10  centimètres  cubes  de  sérum  abaissent  le 
pourcentage  des  orchites,  mais  l’abaissent  moins 
que  20  centimètres  cubes,  ce  qui  se  produit  pour¬ 
tant.  C’est  pourquoi  nous  avons  été  conduits  à 
augmenter  les  doses,  seulement  en  raison  de  l’idée 
théorique  suivante  :  le  sérum  que  nous  injections 
était  un  mélange  de  sérums  provenant  de  plu¬ 
sieurs  convalescents.  Il  est  pos.sible,  avons-nous 
pensé,  que  ijarmi  les  convalescents  donneurs  de 
sérum,  certains  fournissent  un  sérum  inactif. 
Or,  si  en  injectant  10  centimètres  cubes  de  mé¬ 
lange,  5  centimètres  cubes  relèvent  de  donneurs 
inactifs,  la  dose  efficace  sera  en  réalité  de  5  centi¬ 
mètres  cubes,  c’est-à-dire  insuffisante,  d’où  les 
échecs.  Et  nous  avons  ainsi  été  conduits  à  relever 
les  doses,  pour  être  toujours  certains  qu’une  do.se 
minima  de  sénmi  actif  (10  ou  15  centimètres 
cubes)  sera  toujours  injectée.  Car  le  nœud  du  pro¬ 
blème  consiste  à  injecter  du  sérum  de  convales¬ 
cents  actifs.  Si  tous  les  convalescents  d’oreillons 
fournissaient,  à  une  date  connue  de  Içpr  conva¬ 
lescence,  un  sérum  actif,  nous  croyons  certain  que 
la  jjrotection  de  l’orchite  poiurait  être  réalisée, 
de  façon  absolue  et  à  petite  dose  (10  à  15  centi¬ 
mètres  cubes  pour  adulte).  Mais  toute  la  difficulté 
réside  à  déterminer  :  1°  à  quelle  date  un  conva¬ 
lescent  d’oreillons  fournit  im  sérum  actif;  2°  si  tous 
les  convmlesceiits  d’oreillons  peuvent  fournir  un 
sérum  actif.  Ce  sont  là  deux  questions  d’impor¬ 
tance  majeure,  et  sur  lesquelles  on  ne  possède 
actuellement  que  des  données  imprécises.  Exjjo- 
sons  ce  qu’on  en  sait,  en  attendant  que  des  obser¬ 
vations  ultérieures  permettent  d’ai)porter  une 
réponse  formelle. 

*  * 

A  quelle  date  le  sérum  des  convales¬ 


cents  d’oreillons  possède-t-il  un  pouvoir 
préventif?  —  C’est  là  une  question  difficile. 
Il  est  des  maladies  infectieuses,  comme  la  rougeole, 
où  il  est  aisé  de  déterminer  le  moment  du  début 
de  la  convalescence  :  la  fièvre  qui  accompagne  la 
maladie  cesse  avec  elle  ;  le  jour  de  l’apyrexie  est 
le  moment  où  commence  la  convalescence.  Ivt,  en 
pratique,  il  suffit  de  conqjter  huit  jours  après  le 
début  de  l’apyrexie  pour  pouvoir,  presque  à  couj) 
sûr,  recueillir  alors,  jjar  saignée,  un  .sérum  de 
convalescent  de  rougeole  actif.  Pour  les  oreillons, 
la  question  est  tout  autre  ;  on  peut  sans  doute 
aisément  déterminer  la  fin  de  la  parotidite.  Mais 
quand  la  parotidite  est  terminée,  l’infection  our- 
lienne  n’est  pas  néce.ssai rement  ajiaisée,  la  con¬ 
valescence  n’est  pas  encore  là,  à  coup  sûr.  Une 
preuve  en  est,  que  dans  les  jours  suivants,  qua¬ 
trième,  huitième,  quinzième,  vingtième,  quelque¬ 
fois  même,  quoi  que  plus  rarement,  trentièmeet  qua¬ 
rante-cinquième,  une  complication  de  méningite  ou 
d’orchite  peut  survenir.  Quand  la  parotidite  est 
terminée,  le  \'irus  ourlien  jjeut  rester  encore  long¬ 
temps  actif  dans  l’organisme,  être  véhiculé  par 
le  sang  :  l’état  d’immunité  n’est  pas  nécessaire¬ 
ment  installé.  Il  serait  donc  imprudent  de  prendre 
du  sang  aux  convalescents  d’oreillons  à  la  même 
date  qui  convient  pour  la  rougeole  :  huit  jours  de 
l’apyrexie.  P.  Teissier  et  ses  collaborateurs  ont 
fait  leurs  prélèvements  du  seizième  au  dix-hui¬ 
tième  jour.  Nous  avons  fait  les  nôtres  autour 
du  vingtième  jour  (quinze  à  vingt-cinq).  Il  serait 
jrréférable  de  retarder  encore  le  moment  de  la 
prise  de  sang,  et  de  choisir  comme  date  favorable 
le  vingt-cinquième-trentième  jour  qui  suit  la  fin 
de  la  parotidite  ourlienne.  lînfin,  chez  les  sujets 
qui  font  une  complication  d'orchite,  nous  avons 
adopté  comme  règle  de  prendre  dû  sang;  alors  que 
tout  signe  d’inflammation  locale  a  disparu, 
et  alors  que  l’état  général  est  rétabli.  Voici  donc 
une  première  conclusion  :  ne  prélever  du  sang  que 
tardivement  (du  vingt-cinquième  au  trentième 
jour)  après  la  fin  de  la  parotidite,  ou  au  complet 
rétablissement  du  sujet  atteint  d’orchite. 

2°  En  observant  cette  règle,  on  ne  sera 
pas  encore  à  l’abri  des  récoltes  de  sérum 
inactif.  —  D’abord,  il  y  a  des  convalescents 
d’oreillons  qui  ne  po.ssèdent  pas  l’immunité.  vSans 
doute  ce  sont  là  des  exceptions.  Mais  elles  ne  sont 
peut-être  pas  extrêmement  rares.  Nous  avons, 
au  cours  de  l’épidémie,  constaté  chez  deux  sujets 
l’évolution  de  deux  paroti dites  ourliennes,  sépa¬ 
rées  jiar  quarante  et  cinquante-cinq  jours.  Eeur 
sang  recueilli  après  la  première  atteinte  était  donc 
inactif.  De  même  peuvent  exister  des  orchites 
très  tardives,  qui  témoignent  qu’au  trentième 
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jour  après  la  parotidite  rimmunité  n’est  pas 
encore  assurée.  Il  est  donc  certain  que  tous  les 
convalescents  d’oreillons,  même  au  trentième 
jour  après  la  parotidite,  ne  possèdent  pas  un 
sérum  actif,  lît  c’est  pour  cette  raison,  qu’ajuès 
mélange  du  sérum,  il  faut  injecter  une  dose  rela¬ 
tivement  élevée  (au  moins  20  centimètres  cubes) 
pour  être  sûr  qu’une  dose  minima  de  sérum  actif 
pénètre  dans  l’organisme.  Ajoutons  enfin  qu’il 
est  essentiel  de  ne  s’adresser  qu’aux  convalescents 
de  parotidite  authentique.  Assez  souvent,  au 
cours  d’une  épidémie,  les  oreillons  évoluent  d’une 
façon  fruste.  A  vrai  dire,  un  diagnostic  ferme  est 
loin,  dans  ces  cas,  d’être  aisé  à  porter.  11  est  essen¬ 
tiel  de  rejeter  délibérément,  comme  donneurs, 
tous  ceux  qui  n’ont  pas  présenté  de  signes  mani¬ 
festes  et  certains  de  parotidite  ourlienne. 

Ce  n’est  pas  tout.  Il  y  a  certains  convalescents 
dont  il  faut  éviter  de  prendre  le  sang  :  ce  sont  les 
convalescents  d’oreillons  traités  par  le  sérum 
de  convalescents.  Dans  la  nécessité  d’avoir  du 
sérum  à  injecter,  nous  avions  prélevé  du  sang  de 
convalescents  traités  ;  nous  l’avons  désigné  : 
sérum  B,  pour  le  distinguer  du  sénim  A,  de 
convalescents  non  traités.  Iæs  résultats  furent  les 
suivants  : 

vSémin  A.  —  113  cas,  5  orchites,  4  p.  100, 

2  réactions  méningées  cliniques. 

Témoins.  —  107  cas,  25  orchites,  24  p.  100, 
()  réactions  méningées  cliniques. 

Sérum  B.  —  17  cas,  7  orcliites,  42  p.  100, 

3  réactions  méningées  cliniques. 

Dans  la  salle  où  se  trouvaient  les  malades  traités 
par  le  sérum  B,  le  contraste  était  saisissant  et 
manifeste,  avec  ce  qui  se  pa.ssait  dans  les  salles 
de  malades  traités  par  le  sérum  A,  et  même  des 
témoins.  Presque  tous  nos  sujets  étaient  atteints 
de  complications.  Notre  expérience  fut  vite  inter¬ 
rompue  ;  nous  a\nons  fait  mie  mauvaise  oeiuTe  ; 
le  sérum  des  convalescents  traités  (sérum  B)  est 
doué  d’im  pouv'oir  favorisant.  Ajoutons  que  le 
sérum  C  (des  convalescents  traités  par  le  sérum  B) 
a  la  même  valeur  que  le  sérum  A. 

Un  dernier  point  :  le  sérum  des  convalescents 
d’orchite  a-t-il  la  même  valeur  que  celui  dos  con¬ 
valescents  d’oreillons  non  compliqués?  P.  Teis- 
sier  se  le  demande,  aj'ant  remarqué  que  le  sérum 
d’un  convalescent  d’orchite  n’avait  pas  protégé 
les  malades  auxquels  il  fut  injecté. 

D’ajirès  nos  observations,  nous  pensons,  au  con¬ 
traire,  que  le  sérum  des  convalescents  d’orchite, 
s’il  est  prélevé  seulement  au  complet  rétablisse¬ 
ment,  est  doué  du  même  pouvoir  préventif  que 
celui  des  convalescents  de  parotidite.  C’est  même 
un  sérum  de  choix,  croyons-nous,  car  l’orchite 


traduit  au  moins  que  la  série  des  complications 
de  la  maladie  est  terminée. 

Pour  terminer  cet  exposé  des  résultats  prati¬ 
ques,  nous  estimons  qu’à  l’heure  actuelle  on  peut, 
pratiquement,  prévenir  l’orchite  ourlienne  de 
façon  presque  absolue,  avec  des  échecs  de  l’ordre 
de  2  ou  3  p.  100,  si  les  conditions  suivantes  sont 
remplies. 

I®  Récolte  tardive  (vingt-cinquième  au 
trentième  jour)  après  l’apyrexie  en  cas  de  paro¬ 
tidite.  Complet  rétabhssement  en  cas  d’orchite. 
Ne  ])as  utiliser  comme  donneurs  les  convalescents 
traités.  Rejeter  tous  les  cas  d’oreillons  non  tyi»- 
ques.  Mélange  de  plusieurs  sénims,  en  usant  de  la 
technique  usuelle  (Wassenuann,  phéniquage, 
chauffage  à  56",  mise  en  ampoules). 

2°  Injection  sous-cutanèe  faite  aussitôt  que 
possible  après  le  début  de  la  parotidite.  Dose  de 
20  centimètres  cubes  minima  :  soit  en  une  fois, 
soit  mieux  20  centimètres  cubes,  puis  10  centi¬ 
mètres  cubes  cinq  jours  après.  Dejjuis  que  nous 
avons  utilisé  cette  méthode  (20  centimètres  cubes 
minima),  nous  avons  pu  traiter  35  malades,  sans 
avoir  constaté  un  seul  échec.  Ru  admettant  qu’il 
s’en  produise,  nous  obtiendrons  ainsi  une  propor¬ 
tion  de  2  ou  3  p.  100,  ce  qui  représente  en  pratique 
une  prtrtection  suffisante.  Ajoutons  que  si  les  mani¬ 
pulations  ont  été  correctement  conduites,  cette 
méthode  est  complètement  inoffensive. 

Ayant  ainsi  exposé  les  résultats  pratiques  de  la 
méthode,  il  nous  reste  à  mettre  en  évidence  trois 
considérations  théoriques  de  pathologie  générale 
infectieuse. 

De  fait  dominant  est  que  le  sérum  de  convales¬ 
cents  est  doué  d’un  pouvoir  préventif  ;  il  est 
dénué  de  pouvoir  curatif.  Il  est  en  effet  remar¬ 
quable  que  les  malades  qui  ont  reçu  du  sérmn 
continuent  l’évolution  de  la  parotidite,  qui  n’est 
atténuée  en  rien  dans  sa  durée.  De  même,  et 
Zœller  (1)  avait  signalé  le  fait,  l’injection  de 
sérum  de  convalescents  à  un  sujet  qui  commence 
une  orchite  n’empêche  pas  le  développement  de 
la  complication.  11  en  est,  du  reste,  de  môme  pour 
d’autres  infections,  rougeole  et  scarlatine  par 
exemple,  où  le  sérum  de  convalescents,  capable  de 
prévention,  est  presque  toujours  incapable  de 
guérir.  I/exemple  des  oreillons  est  toutefois  par¬ 
ticulièrement  net,  puisque  l’injection  de  sérum 
fait  en  même  temps  la  preuve  de  son  incapacité 
à  guérir  la  parotidite  et  de  son  pouvoir  de  pré¬ 
vention  xds-à-vis  de  l’orcliite  ou  des  réactions 
méningées. 

(i)  Z(£LLiiK,  Socièti  nUdicale  des  hipilaux  de  Lyon,  1933, 
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Tout  semble  donc  se  passer  comme  si  l’action 
du  sérum  de  convalescent  incapable  de  détruire 
le  virus,  multiplié  au  niveau  des  parotides,  se 
bornait  à  empêcher  sa  disiDersion  et  son  essai¬ 
mage;  le  virus  reste  sur  place,  il  ne  peut  plus  à 
distance  créer  de  nouvelles  localisations.  Cette 
hypothèse  peut  se  vérifier  expérimentalement, 
non  pour  les  oreillons,  mais  pour  les  infections 
typhiques.  I/’un  de  nous,  étudiant  les  suppura¬ 
tions  à  T.  A.  Il  (i),  a  constaté  que  chez  les  cobayes 
vaccinés  contre  le  bacille  typhique,  l’inoculation  à 
la  patte  d’une  culture  de  bacille  typhique  virulent 
laisse  persister  plusieurs  jours  les  germes  in  situ, 
et  quelquefois  provoque  une  suppuration  locale, 
ilais  si  l’on  sacrifie  l’animal  quelques  heures 
après  l’inoculation  (six  à  douze  heures),  on  trouve 
toujours  que  le  sang  du  cœur,  la  bile,  les  viscères, 
le  contenu  intestinal  sont  stériles,  alors  que  chez 
les  animaux  neufs,  la  septicémie  est,  dans  ces 
conditions,  constamment  réalisée.  Il  apparaît 
donc  que  l’immunité  vaccinale  ne  fait  pas  dispa¬ 
raître  aussitôt  les  germes  déposés  in  situ  ;  mais  elle 
empêche  toute  diffusion  des  germes  hors  de  la 
région  inociüée  ;  aucune  septicémie  ne  s’ensuit  ; 
l’essaimage  des  bacilles  par  le  sang  ne  se 
produira  plus.  Tout  se  passe  donc  ici  comme  dans 
l’immunisation  passive  que  confère  l’injection  de 
sérum  de  convalescents  d’oreillons  à  un  malade 
tteint  de  parotidite  :  le  virus  ourlien  continue 
malgré  cela  de  se  développer  localement  ;  mais  la 
diffusion  de  ce  virus  et  son  essaimage  par  le  sang 
dans  le  testicule  devient  impossible  :  la  septicé¬ 
mie  ne  peut  plus  être  réalisée.  De  là,  la  nécessité 
d’uiie  injection  pratiquée  aussi  précocement  que 
possible,  pour  que  soit  évité  l’ensemencement  du  ■ 
testicnile  avant  l’injection  du  sérum,  ce  que  mon¬ 
tre,  nous  l’avons  vu,  l’observation. 

I/’observation  permet  aussi  de  constater,  comme 
Zœller  l’a  signalé,  que  si  l’injection  de  sérum  de 
convalescent  n’empêche  pas  l’évolution  d’une 
orchite  déjà  débutante,  du  moins  elle  manifeste 
une  certaine  action.  Sous  l’effet  de  ce  traite¬ 
ment,  les  phénomènes  douloureux  s’apaisent,  et 
l’orchite  évolue  sans  douleur.  Nous  avons  retrouvé 
ce  fait,  lors  de  nos  échecs,  quand  une  orchite 
s’est  produite  malgré  la  séro-prévention.  Mais 
l’action  analgésique  s’est  encore  montrée  chez  un 
sujet,  le  seul,  qui,  onze  jours  après  l’injection, 
a  présenté  tme  éruption.  C’était  une  éruption 
urticarienne  qui  n’était  cependant  pas  pruri- 
gfineuse.  Il  en  était  de  ce  sujet  comme  de  ces  ma¬ 
lades  atteints  d’urticaire,  traités  par  l’auto-hémo- 

(i)  V.  DE  I,AVERGNE,  l,es  suppurations  à  bacilles  T.  A.  B. 
Aimâtes  de  médecine  :  un  des  proêbains  numéros). 
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thérapie,  qui,  après  quelques  heures,  ne  pré¬ 
sentent  plus  aucune  démangeaison.  Nous  croyons 
donc  que  l’action  analgésique  du  sérum  de  conva¬ 
lescents  d’oreillons  n’est  aucunement  spécifique.  Ce 
sérum  agit  comme  l’auto-hémothérapie,  ou  les 
injections  de  lait  ou  d’hétéro-albumine  (de  che¬ 
val).  De  même  les  douleurs  de  l’orchite  blennor¬ 
ragique  peuvent  céder  à  une  injection  d’auto¬ 
sang  ou  de  lait,  lît  il  nous  paraît  probable  que  si 
la  méthode  italienne  de  inévention  de  l’orchite 
par  injection  de  sérum  antidiphtérique  a  eu  son 
heure  de  vogue,  c’est  que,  chez  plusieurs  sujets, 
la  pénétration  de  l’albumine  étrangère  (comme 
l’albumine  modifiée  d’un  iso-sérum  le  fait)  a 
permis  l’évolution  indolore  des  orchites,  dont  un 
certain  nombre  a  pu  ainsi  passer  inaperçu. 

Nous  terminerons  ces  considérations  théoriques 
en  montrant  l’intérêt  que  peut  présenter  l’exis¬ 
tence  de  ce  pouvoir  favorisant  que  possède  le 
sérum  des  convalescents  d’oreillons  traités.  Comme 
nous  l’avons  dit,  ce  i)ouvoir  se  manifeste  nette¬ 
ment.  Quelle  peut  en  être  la  signification? 

A  -priori  on  pouvait  douter  que  les  sujets  traités 
par  le  sérum  fourniraient,  à  la  convalescence,  un 
sérum  actif.  En  effet,  l’injection  de  sérum  déter¬ 
mine  une  immunisation  passive.  Sous  le  couvert 
de  cette  protection  toute  faite,  l’organisme  peut 
se  dispenser  de  l’effort  d’une  imnumisation  active. 
Comme  on  le  sait  par  l’exemple  de  plusieurs  autres 
maladies  (diphtérie,  rougeole),  la  séro-proph}"- 
laxie  ne  détermine  qu’une  immunisation  passive 
éphémère,  laissant  après  quelques  semaines 
l’organisme  en  état  de  réceptivité.  Il  est  vrai  que, 
dans  les  orçillons,  l’injection  étant  faite  chez  des 
sujets  atteints  de  parotidite,  celle-ci  pouvait  être 
à  l’origine  d’une  réaction  d’immunisation  active. 
Bref,  a  priori,  on  ne  pouvait  qu’être  incertain, 
avec  probabilité  que  les  convalescents  d’oreillons 
traités  seraient  de  médiocres  donneurs,  fournis¬ 
sant  im  sérum  inactif  ou  médiocre. 

Or,  il  s’est  révélé  prédisposant.  Sous  son  action 
il  se  produit  une  «réactivation»  de  l’infection, 
comme  il  peut  s’en  produire  dans  la  syphilis,  sous 
l’effet  d’un  traitement  spécifique  incomplet.  Tel 
est  le  fait,  qu’il  nous  paraît  diflSdle  d’analyser. 
Tout  au  pltis  peut-on  dire  qu’il  n’est  point  sans 
analogie.  C’est  ainsi  qu’au  cours  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  par  exemple,  ou  sait  que  le  sérum  des 
malades  possède  un  pouvoir  variable  suivant  le 
moment  de  l’infection.  Au  terme  de  la  maladie, 
le  sérum  des  tj'phiques  possède  im  pouvoir  im¬ 
munisant,  préventif,  comme  l’ont  expérimentale¬ 
ment  établi  Chantemesse  et  Widal.  Mais  au  début 
de  l’infection,  d’après  les  recherches  de  P.  Cour- 
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mont,  le  sérum  des  typhiques  possède  un  pouvoir 
favorisant.  Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  que 
le  sérum  de  convalescents  traités  possède  vis- 
à-vis  du  virus  ourlien  des  malades  auxquels 
on  l’injecte,  le  môme  pouvoir  favorisant  que 
possède  le  sérum  des  tjqjhiques  au  début,  vis-à- 
vis  de  l’infection  expérimentale.  Tes  facteurs  de 
cette  action  restent  incoimus. 

Cette  action  n’en  est  pas  moins  intéressante  en 
ce  qu’elle  montre  le  pouvoir  préventif  réel  et  spé¬ 
cifique  de  l’injection  de  sérum  de  convalescents. 

lîn  résumé,  nous  croyons  que,  d’après  les  résul¬ 
tats  de  même  ordre  obtenus  par  le  professeur 
P.  'l'eissier  et  ses  collaborateurs,  et  par  nous,  la  pré¬ 
vention  de  l’orchite  ourlieune  par  l’injection  de 
sérum  de  convalescents  puisse  être  pratiquement 
obtenue.  Des  échecs  peuvent  être  constatés,  mais 
rares,  si  le  choix  des  donneurs  de  sérum  est  rigou¬ 
reusement  fait,  le  prélèvement  pratiqué  tardive¬ 
ment,  et  le  mélange  des  sérums  injecté  à  dose 
voulue. 

Il  reste  qu’une  telle  méthode  ne  pourra  être 
généralisée  que  dans  la  mesure  où  les  médecins 
pourront  aisément  se  procurer  les  ampoides  de 
sérum. 

Ta  même  difficulté  existe  pour  la  prophylaxie 
de  la  rougeole,  de  la  coqueluche  et  de  toutes  les 
maladies  vis-à-vis  desquelles  on  ne  peut  faire 
usage  que  de  sérum  de  convalescents.  Ta  question 
est  importante,  et  l’Académie  de  médecine  en  a 
discuté.  Nous  ne  désespérons  pas  que,  dans  quel¬ 
ques  grands  centres  hospitaliers,  ces  difficultés  ne 
puissent  être  en  partie  résolues,  et  que  bientôt 
des  organisations  seront  mises  sur  pied,  mettant 
à  la  disposition  du  médecin  une  provision  de 
sérum  en  quantité  assurément  limitée,  mais  suffi¬ 
sante  pour  que  bon  nombre  de  sujets  en  puissent 
bénéficier. 

AMIBIASE  [HÉPATIQUE 
LATENTE 

M.  RUBENTHALER 

Médecia  principal  de  deuzlimc  claiiâc. 

Iæ  17  juillet  1924,  le  laboratoire  régionnljde  bac¬ 
tériologie  de  l’hôpital  militaire  de  B...  recevait 
l>our  examen  anatomo-ijathologique  diverses  pièces 
prélevées  à  l’autopsie  du  .sergent  K...,  originaire  de 
la  Guinée  française,  décédé  la  veille  d’accidents  ner¬ 
veux  .soudainement  déclenchés  dans  le  décours  d’uu 
traitement  antilé'preux,  alors  que  l’état  général 
restait  franchement  bon  et  que  rien  ne  faisait  pré- 
v  oir  ime  terminai.son  au.s.si  rapide. 


La  lèpre,  cliniquement  reconnue  grâce  à  des  taches 
achromiques  et  anesthésiques  de  la  face,  grâce  aussi 
à  un  névrome  du  cubital,  avait  été  bactériologique- 
ment  confirmée  in  vivo  par  une  biopsie  prélevée  au 
niveau  du  cornet  inférieur  droit,  biopsie  dont  les 
coupes  apparaissaient  bourrées  de  cellules  léprenses 
foisonnant  de  bacilles  de  Hansen.  . 

Te  diagnostic  clinique  de  la  cause  du  décès  fut 
celui  de  «  méningo-encéphalite  lépreuse  »,  mais  le 
rapport  d’autopsie  admit  la  possibilité  de  la  «  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  ».  Tes  accidents  terminaux  avaient 
d’ailleurs  été  d’ime  si  brève  évolution  qu’il  avait  été 
impossible  d’élucider  leur  nature  in  vivo.  Aussi, 
étant  donnée  la  pathogénie  présumée,  le  premier 
soin  du  laboratoire  fut-il  de  pratiquer  des  coupes 
microtomiques  de  segments  de  cerveau  prélevés 
avec  leurs  leptoméniuges.  Or,  ce  fut  en  pure  perte  : 
aucun  bacille  lépreux  ou  tuberculeux,  pas  la  moindre 
granulation  suspecte  ne  fut  décelable.  Ou  ne  put 
constater  que  de  la  congestion  méningée  et  un  peu 
d’œdème  cérébral. 

T’examen  du  foie  fut  moins  ingrat.  Ta  pièce 
apportée  au  laboratoire  représentait  tout  le  lobe 
gauche.  Elle  attirait  d’ellc-même  l’attention  par  sa 
couleur  feuille-morte  et  par  la  confluence  serrée 
de  nodules  du  volume  moyen  d’un  pois  .soulevant 


Vue  d’ensemble  (X  zo). 

Cirrhose  portale  accusée,  caractérisée  par  de  larges  bandes  de  tissu 
fibreux  serré,  morcelant  le  parenchyme  hépatique  en  îlotsplus  ou 
moins  comprimés,  piquetés  çà  et  là  de  conollcules  biliaires  (fig.  i  ). 

la  capsule  en  un  damier  de  saillies  hémisphériques. 

Ta  consistance  générale  eu  était  dure  au  toucher 
comme  au  couteau.  Une  tranche  mince  et  étroite  de 
ce  lobe  détachée  au  scalpel  parallèlement  à  la  cap¬ 
sule  sur  répai.s.seur  d’mie  couche  de  nodules  fut 
traitée  par  les  procédés  teclmiques  les  plus  aptes  à 
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ménager  les  structures  et  surtout  à  ne  pas  aggraver 
la  dureté  du  tissu,  et,  par  là,  il  fut  possible,  non  sans 
peine,  d’obtenir  quelques  bonnes  coupes  suffisam¬ 
ment  réussies  après  coloration  et  suffisamment 
minces  pour  permettre  l’observation  des  détails  et 
la  microphotographie. 

Ces  coupes  permirent  les  constatations  .suivantes 
qui  pourront  être  contrôlées  sur  les  figures  i  et  2. 
On  y  voit  à  la  périphérie  des  cellules  hépatiques  dis¬ 
loquées,  généralement  altérées,  plus  ou  moins  pâlies, 
vacuolisées  ou  chargées  de  pigment.  Au  centre, 
présence  inattendue  à’ Entamœba  dysenterice  au.ssi 
distincte  qu’il  est  possible  dans  les  conditions  d’un 
prélèvement  sur  le  cadavre  et  de  la  teelmique  des 
coupes  à  la  paraffine.  lîlle  est  de  forme  rond  ovalaire 
et  mesure  40  microns  en  longueur  sur  26  dans  la 
plus  grande  largeur,  dimensions  qui  excèdent  celles 
des  plus  grands  macrophages.  Son  noyau,  déjeté 
à  la  périphérie,  a  sa  chromatine  principalement  répar¬ 
tie  en  couronne  granuleuse  marginale  ;  il  est  pourvu 
d’un  caryosome  et  mesure  5  microns.  L’endoplasme, 
seul  visible,  n'offre  que  deux  petits  espaces  clairs 
de  forme  circulaire  et  d’apparence  vacuolaire  ;  tout 
le  reste  est  rempli  d’inclusions  diverses  dont  le  plus 
grand  nombre  offrent  les  mêmes  réactions  de  colo¬ 
ration  que  les  globules  rouges  rencontrés  en  d’autres 
points  de  la  coupe. 


Champ  (l’imimTsion  homoHÔne  1,12  oculaire  X  2,  tirage 

10  eeutimètres  (grossissement  total  350),  photographié  au 

milieu  d’un  îlot  de  parenchjiiie  hépatique  (fig.  2). 

Par  ailleurs,  l’exploration  des  coupes  ne  montre 
aucune  lésion  de  lèpre  ou  de  tuberculose  et  pas  da¬ 
vantage  de  bacilles  lépreux  ou  tubereuleux. 

11  est  à  noter  également  que  la  présence  de  l’amibe 
dans  le  foie  n’y  détermine  que  peu  ou  point  d’afflux 
leucocytaire  et  qu’on  ne  rencontre  en  aucun  point 
d’abcès  constitué,  si  petit  soit-il.  Toutefois,  cette 
constatation  n’implique  pas  que  l’abcédation  ne  se 
serait  pas  produite  si  la  mort  n’était  pas  intervenue, 
mais  elle  est  à  rapprocher  du  mutisme  de  l’observa¬ 


tion  clinique  quant  à  toute  manifestation  digestive 
suspecte  observée  chez  le  malade  et  peut  aussi  être 
liée  à  l’effet  du  traitement  par  l’éparséno. 

Il  s’agit  donc  d’im  cas  d’amibiase  hépatique  latente 
dans  un  foie  profondément  cirrhosé  et  nécessaire¬ 
ment  déficient,  et,  par  là,  comme  par  la  congestion 
bilatérale  manifeste  des  deux  reins  signalée  dans  le 
rapport  d’autopsie,  on  est  fondé  à  préciser  que  le 
sergent  K...  a  été  enlevé  par  une  crise  d’urémie 
cérébrale. 

LE  TRAITEMENT 

PAR  L’ADRÉNALINE  DANS 

LES  FORMES  FOUDROYANTES 

DE  MÊNINGOCOCCIE 


le  D'  FONTANEL 

Médedn-major  de  première  classe. 

J’ai  présenté  le  ig  février  1924  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Lyon  trois  observations  de  mé- 
ningococcie  foudroyante.  Les  constatations  nécrop¬ 
siques  m’ont  convaincu  de  l’importance  et  de  la 
fréquence,  dans  ces  formes  dramatiques  évoluant  à 
grande  allure,  de  lésions  hémorragiques  des  cap.sules 
surrénales  aboutissant  à  la  formation  d’un  hématome 
bilatéral  dilacérant  le  fragile  tissu  médullaire  et  cor¬ 
tical.  I,a  mort,  en  raison  de  l’importance  des  glandes 
.surrénales,  semble  devoir  arriver  inexorablement. 

Cependant  Jlaclagan  et  ses  collaborateurs  Edin 
(The  Lancet,  23  déc.  1916,  p.  1054)  et  Cooke  (Journal 
oj  the  royal  army  medical  Corps,  août  1917,  p.  228) 
IJréconisent  la  médication  par  l’adrénaline  à  haute 
dose  dont’ils  prétendent  avoir  obtenu  des  résultats 
remarquables. 

Le  traitement  consiste  dans  l’injection  inlraveineuse 
de  vingt  gouttes  .de  la  solution  d’adrénaline  au  millième 
dès  que  les  symptômes,  et  en  particulier  le  collapsus 
cardio-vasculaire,  sont  reconnus.  L’injection,  toujours 
intraveineuse,  de  dix  gouttes  seulement  est  à  renouve¬ 
ler  toutes  les  quatre  heures. 

'injection  sous-cutanée  ou  intramusculaire  ne 
doit  pas  être  recommandée,  en  rai.son  de  la  lenteur 
d’absorption. 

Il  ust  po.ssible  que  cette  médication  physiologique 
puisse  lutter  provisoirement  contre  le  collapsus 
cardio-vasculaire  et  l’intoxication  (?)  et  permette 
d’attendre  les  résultats  de  la  médication  spécifique  : 
séimu  poly  ou  monovalent  à  haute  dose  (150  cc.  pour 
ime  seule  injection,  à  renouveler  tous  les  jours  et 
même  deux  fois  par  jour)  en  injections  intraveineuses 
et  au-ssi  intrarachidiennes,  s’il  y  a  le  moindre  signe 
de  réaction  méningée. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILWÈitE. 
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CARL  SONNE. 

QUELQUES 

EFFETS  PHYSIOLOGIQUES 
DES  RADIATIONS 
LUMINEUSES  (') 

Cari  SONNE 

Directeur  de  l'Institut  Pinscu  à  Copeuhague. 

Selon  l’opinion  commune,  l’efiet  du  bain  général 
de  lumière  serait  dû  aux  rayons  dits  «  rayons  chi¬ 
miques  »,  c’est-à-dire  aux  radiations  ultra-violettes 
et  aussi,  mais  à  un  degré  moindre,  aux  radiations 
violettes  visibles.  L’effet  éclatant  du  bain  de 
lumière  sur  le  rachitisme  peut  être  considéré 
comme  indiscutable,  mais  quant  à  l’effet  bien  plus 
important  du  bain  de  lumière  et  du  bain  solaire 
sur  la  tuberculose,  on  en  est  encore  à  se  demander 
quel  est  le  principe  lumineux  qui  ici  entre  en 
action.  Il  est  possible  que  cet  effet  soit  causé  par 
la  combinaison  de  plusieurs  facteurs.  Autrefois! 
on  a  généralement  tout  à  fait  ignoré  l’influence 
thérapeutique  qu’a  éventuellement  l’action  calo¬ 
rifique  de  la  lumière,  et  l’on  n’a  pas  compris 
qu’une  application  quelconque  de  chaleur  sur 
l’organisme  pouvait  avoir  une  certaine  importance, 
notamment  dans  le  cas  de  la  tuberculose.  Or, 
j’ai  réussi  à  démontrer,  dans  une  série  d’obser¬ 
vations,  que  l’effet  thermique  de  la  lumière  a  un 
caractère  tout  spécifique,  iiouvant  agir  sur  l’or¬ 
ganisme  animal  d’une  manière  tout  à  fait  dif¬ 
férente  des  autres  influences  thermiques,  spécia¬ 
lement  de  celle  du  rayonnement  infra-rouge  ordi¬ 
naire. 

Il  y  a  une  trentaine  d’années,  Rubner  a  publié, 
dans  Archiv  für  Ilygiene,  un  article  dans  lequel 
il  avait  entrepris  l’examen  des  sources  lumineuses 
artificielles  (les  sources  lumineuses  «  terrestres  ») 
afin  de  décider  quelles  étaient  les  plus  avanta¬ 
geuses  dans  l'emploi  quotidien,  tant  au  point  de 
\Tie  hygiénique  qu’au  point  de  vue  économique. 
Ce  travail,  il  faut  bien  l’avouer,  n’avait  aucim  but 
biologique,  et  c’est  évidemment  pourquoi  il  n’a 
pas  attiré  plus  tôt  l’attention  des  photobiologistes 
modernes  ;  on  y  trouve  pourtant  des  observations 
fort  intéressantes  pour  la  biologie.  Ainsi,  Riibnek 
y  montre  que  la  peau  nue  de  l’homme  supporte 
sans  aucime  gêne  l’exposition  à  une  quantité 
d’énergie  beaucoup  plus  grande  quand  il  s’agit 
de  la  lumière  solaire  que  quand  il  s’agit  d’une 
source  lumineuse  terrestre  ou  d’une  source  qui 
n’émet  que  des  radiations  calorifiques  invisibles. 
Ainsi  la  quantité  de  chaleur  rayonnante,  mesurée 

(i)  Publication  'lu  I,aboratolro  de  l’Institut  Finsen  (Copen¬ 
hague). 
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en  calories,  qu’on  supporte  bien  du  soleil  de 
décembre,  qui  chez  nous,  dans  l’Europe  du  Nord , 
n’est  aucunement  désagréable,  est  près  du  double 
de  la  quantité  que  l’on  supporterait  sans  trop  de 
douleurs,  si  la  chaleur,  au  lieu  d’être  rayonnée  par' 
le  soleil,  venait  d’un  poêle  chauffé  ;  et  le  soleil 
d’été  qui  chez  nous,  en  général,  n’est  pas  direc¬ 
tement  gênant,  est  supporté  même  quand  il 
nous  donne  une  quantité  de  chaleur  trois  à  quatre 
fois  plus  grande  que  celle  du  rayonnement  insup¬ 
portable  d’un  poêle. 

Rubner  n’approfondit  pas  dans  ses  ouvrages 
la  raison  de  cette  résistance  de  l’organisme,  si 
différente  vis-à-vis  des  rayons  calorifiques  visibles 
et  invisibles.  C’est  donc  pourquoi,  dans  cet  article- 
ci,  j’ai  entrepris  cette  discussion,  ainsi  que  l’étude 
des  questions  biologiques  qui  s’imposent  grâce 
à  la  sensibilité  spécifique  aux  radiations  lumi¬ 
neuses. 

Caractères  physiques  des  diverses  radia¬ 
tions  calor.fiques.  Sources  usuelles.  — 
D’abord  il  faut  se  rappeler  les  qualités  physiques 
des  rayons  lumineux  et  des  rayons  calorifiques 
non  visibles  ;  il  nous  faut  aussi  trouver  quelles  sont 
les  radiations  qui  émanent  des  sources  lumineuses 
généralement  employées. 

Le  spectre  lumineux  n’est  qu’une  toute  petite 
partie  du  spectre  calorifique  total.  A  l’aide  de 
prismes  appropriés,  on  peut  décomposer  tous  les 
rayons  calorifiques  et  les  ranger  en  une  longue 
série,  selon  leurs  longueurs  d’onde  variées.  I^e 
spectre  des  rayons  calorifiques  est  très  long  ; 
il  se  limite  du  côté  des  grandes  longueurs  d’onde, 
au  voisinage  de  6o  ooo  et  du  côté  des  courtes 
longueurs  d’onde,  il  approche  de  100  ;Aa.  Une  toute 
petite  partie  de  ce  grand  spectre,  prise  au  hasard, 
et  d’une  longueur  d’onde  comprise  entre  environ 
700  |jia  et  environ  400  a;/,  est  appelée  communé¬ 
ment  le  spectre  lumineux,  à  cause  de  l’action 
ph>'siologique  qu’elle  exerce  sur  l’œil  humain. 
On  appelle  «  infra-rouge  »  la  partie  du  .spectre 
dont  les  rayons  ont  une  longueur  d’oiide  suiré- 
rieure  à  celle  des  rayons  visibles  les  plus  longs, 
tandis  que  l’étendue  des  rayons  invisibles  dont 
la  longueur  d’onde  est  encore  plus  courte  que  celle 
des  rayons  visibles  les  plus  courts  est  nommée 
la  partie  ultra-vûolette  du  spectre. 

Tous  ces  rayons  rendent  de  l’énergie.  Les  rayons 
lumineux  sont  des  rayons  calorifiques  visibles, 
et  tous  les  autres  rayons  du  spectre  (les  rayons 
infra-rouges  et  les  rayons  ultra-violets)  sont  des 
rayons  calorifiques  invisibles.  L’intensité  (la 
valeur  photométrique)  d’un  certain  rayon  visible 
est  proportionnelle  à  la  quantité  de  chaleur  (la 
quantité  de  calories)  dégagée  sur  une  étendue 
24 
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donnée,  au  cours  d’une  unité  de  temps  ;  de  même 
pour  l’intensité  des  ra^’ons  calorifiques  invisibles. 
Par  contre,  la  réflexion  et  l’absorption  des  rayons 
calorifiques  visibles  par  des  objets  colorés  dif¬ 
fèrent  notablement  de  celles  des  rayons  calori¬ 
fiques  in\’isibles  ;  aussi  leur  pouvoir  pénétrant 
est-il  assez  différent  selon  les  matières.  Une  sur¬ 
face  blanche  renvoie  ainsi  la  plupart  des  rayons 
calorifiques  \Tsibles  ;  le  sang  rouge  réfléchit  quel¬ 
ques-uns  des  rayons  rouges,  tandis  qu’il  absorbe, 
sous  forme  de  chaleur,  la  plus  grande  partie  de 
l’énergie  du  spectre  lumineux  ;  mais  pour  les 
rayons  calorifiques  invisibles,  des  règles  toutes 
différentes  entrent  en  jeu.  Quant  au  pouvoir 
l)énétrant,  il  faut  spécialement  noter  que  les  rayons 
calorifiques  lumineux  traversent  l’eau  presque 
sans  être  affaiblis,  tandis  qu’dle  absorbe  les 
rayons  calorifiques  infra-rouges. 

lînfin,  pour  ce  qui  concerne  les  diverses  sources 
lumineuses,  c’est  une  règle  qu’un  corps  chauffé 
émet  de  la  chaleur,  mais  c’est  seulement  quand  sa 
température  a  atteint  525°,  qu'il  commence  à 
luire  ;  plus  on  le  chauffe,  plus  il  émet  des  rayons 
calorifiques  lumineux,  mais  l’émission  des  rajons 
calorifiques  invisibles  persiste  toujours. 

Grâce  à  la  température  élevée  du  soleil,  les 
rayons  visibles  de  sa  lumière  sont  très  nombreux 
en  proportion  des  rayons  infra-rouges  ;  en  arri¬ 
vant  à  la  surface  de  notre  globe,  l’énergie  des 
rayons  infra-rouges  est  pourtant  à  peu  près  le 
double  de  celle  des  rayons  visibles,  ce  qui  est 
beaucoup  plus  avantageux  que  quand  il  s’agit 
des  sources  lumineuses  «  terrestres  »,  à  la  seule 
exception  de  la  lampe  à  vapeur  de  mercure,  dont 
les  qualités  sont  toutes  spéciales.  U’énergie 
des  rayons  visibles  de  l’arc  voltaïque  ne  dépasse 
pas  15  à  20  p.  100  de  l’énergie  totale  émanée  de 
l'arc.  U’équlvalent  thermique  des  raj-ons  visibles 
des  sources  lumineuses  moins  fortes  n’est  que  très 
insignifiant  ;  celui  de  la  lampe  à  huile,  par  exem¬ 
ple,  n'est  que  3,  tandis  que  les  raj'ons  calorifiques 
infra-rouges  valent  97  ;  même  pour  la  lampe  à 
incandescence,  on  trouve  une  proportion  sem¬ 
blable  (à  peu  près  5/95).  Ua  chaleur  rendue  par 
ces  sources  lunineuses  «  terrestres  »  est  donc, 
pour  ainsi  dire,  exclusivement  de  la  chaleur  rayon¬ 
nante  non  visible,  ce  que  prouvent  aussi  les  expé¬ 
riences  de  Rubner.  Quant  à  la  lampe  à  vapeur 
de  mercure,  elle  se  comporte  tout  autrement  : 
ses  vapeurs  mercurielles  incandescentes  ne  lan¬ 
cent  point  de  rayons  infra-rouges  (ou  rouges)  ; 
on  n'en  obtient  que  des  radiations  visibles  et 
non  visibles  (mais  ultra-violeittes).  En  général, 
on  peut  estimer  la  proportion  da  l'énergie  rayonnée 
par  ces  deux -espèces  de  radiations  à  i/i.  I,a  quan¬ 


tité  absolue  de  rayons  lumineux  fournie  par  les 
bains  solaires  et  les  bains  de  lumière  en  général 
est  pourtant,  pour  la  lampe  à  vapeur  de  mercure, 
assez  inférieure  à  celle  du  soleil  et  de  l’arc  vol¬ 
taïque. 

Effets  physiologiques  des  radiations  calo¬ 
rifiques  lumineuses  et  obscures.  —  En  second 
lieu,  il  nous  faut  mentionner  les  expériences 
concernant  l’infiuence  biologique  spécifique  des 
radiations  lumineuses  sur  l’organisme  en  rapport 
avec  celle  des  radiations  calorifiques  noires,  infra¬ 
rouges. 

Pour  ces  expériences,  il  nous  a  fallu  étudier  à 
part  les  rayons  infra-rouges  les  moins  réfrangibles 
(à  grande  longueur  d’onde)  et  les  raj'ons  infra¬ 
rouges  plus  réfrangibles,  qui  sont  plus  rapprochés 
de  la  partie  visible  du  spectre.  Des  corps,  portés 
à  une  température  peu  élevée,  comme  un  poêle 
chauffé,  émettent  seulement  des  rayons  infra¬ 
rouges  peu  réfrangibles,  et  la  chaleur  rayonnante 
de  la  plupart  des  sources  de  lumière  «  terrestres  » 
est  due,  presque  exclusivement,  à  ces  rayons-ci  ; 
l’arc  voltaïque  seul  a  son  énergie  maxima  dans 
les  radiations  infra -rouges  plus  réfrangibles,  tandis 
que  le  maximum  d’énergie  de  la  lumière  du  soleil 
se  trouve  dans  la  région  visible  du  spectre.  Le 
pouvoir  pénétrant  des  rayons  infra-rouges  les 
moins  réfrangibles  n’est  que  très  faible,  et  c’est 
pourquoi  un  mince  écran  de  verre  ou  d’eau  suffit 
à  nous  protéger  contre  la  chaleur  rayonnante  d’un 
poêle  ;  le  pouvoir  pénétrant  des  radiations  infra¬ 
rouges  plus  réfrangibles  est  un  peu  plus  grand. 

Or  on  se  demande  ;  combien  d’énergie  rayon¬ 
nante  est-ce  que  notre  peau  peut  supporter  impu¬ 
nément? 

Chez  plusieurs  individus,  j’ai  exposé  du  côté 
palmaire  de  l’avant-bras  un  cercle  de  3  centi¬ 
mètres  de  diamètre  à  des  radiations  différentes, 
administrées  les  unes  après  les  autres,  en  une 
séance,  ou  en  différents  jours,  et  j’ai  toujours  eu 
des  résultats  tout  à  fait  identiques. 

Pour  obtenir  les  radiations  lumineuses  et  les 
rayons  infra-rouges  les  plus  réfrangibles,  je  me 
suis  servi  d’un  arc  voltaïque  dont  j'ai  concentré 
les  radiations  à  l’aide  d’un  système  de  lentilles  ; 
l’exposition  s’est  faite  dans  le  cône  lumineux. 
La  lumière  de  l’arc  voltaïque,  filtrée  à  travers 
une  cuvette  de  verre  contenant  ime  solution 
de  sulfate  d’ammonium  et  de  fer  à  5  P-  100. 
fourni  pour  ainsi  dire  exclusivement  des  rayons 
lumineux  ;  tandis  qu’une  cuvette  contenant  de 
l'iode  dissous  dans  du  sulfure  de  carbone  m’a 
fourni  des  rayons  infra-rouges  des  plus  réfran- 
gibles.  J’ai  tiré  les  rayons  infra-rouges  les  moins 
réfrangibles  d’une  résistance  ohmique.  J’ai  mesuré 
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la  quantité  supportable  de  calories,  dégagée  par 
les  rayons  en  question,  an  moyen  du  pôle  noirci 
d’une  pile  thermo-électrique,  réunie  à  un  galva¬ 
nomètre,  dont  la  déviation  de  l’aiguille  indique 
le  nombre  de  calories  pour  chaque  centimètre 
carré  dans  une  unité  de  temps  ;  ce  pôle  a  été  placé 
dans  le  cône  lumineux,  à  la  même  place  que  le 
bras  exposé,  immédiatement  après  que  celui-ci 
-avait  été  écarté  (i). 

C’est  ainsi  que  j’ai  obtenu  les  mo3'ennes  sui¬ 
vantes  : 

I^e  côté  palmaire  de  l’avant-bras  supporte 
bien,  par  chaque  centimètre  carré,  et  par  minute, 
une  chaleur  raj^onuée  de  3,11  calories  par  les 
rayons  visibles  ; 

de  1,79  calories  par  les  raj’oiis  infra-rouges 
les  plus  réfrangibles  ; 

de  1,35  calories  par  les  rayons  infra-rouges  les 
moins  réfrangibles. 

C’est-à-dire  qu’on  supporte  2,34  fois  mieux 
l’énergie  des  radiations  visibles  que  celle  des 
radiations  infra-rouges  les  moins  réfrangibles. 

Or,  une  partie  de  l’énergie  rayonnante  est 
renvoyée  par  la  surface  de  la  peau,  mais  comme 
naturellement  ce  n’est  que  l’énergie  absorbée 
qui  nous  intéresse,  j’ai  fait  des  expériences  pour 
déterminer  les  quantités  d’énergie  qui  peuvent 
ctre  réfléchies  pour  différentes  radiations. 

I^a  peau  du  côté  palmaire  de  l’avant-bras  n’étant 
ordinairement  que  très  peu  pigmentée,  j’ai  déter¬ 
miné  son  pouvoir  réflecteur  en  le  comparant  à  celui 
du  papier  buvard  blanc  ;  on  sait  que  ce  papier 


sources  et  qu’on  a  mesuré  la  distance  entre  ces 
sources  et  le  bras,  on  peut  facilement  déterminer 
le  pouvoir  réflecteur  de  la  peau.  J’ai  ainsi  trouvé 
que,  du  côté  palmaire  de  l’avant-bras,  la  peau  ren¬ 
voie  à  peu  près  35  p.  100  de  la  lumière  qu’elle  reçoit. 

ba  détermination  de  la  réflexion  des  rayons 
infra-rouges  a  été  beaucoup  plus  difiicile  ;  en 
somme,  il  semble  que  l’on  ne  trouve  pas  men¬ 
tionnés  dans  la  littérature  d’autres  essais  de  déter¬ 
mination  de  la  réflexion  des  rayons  infra-rouges  par 
des  surfaces  qui  ne  miroitent  pas.  ba  concentra¬ 
tion  et  la  détermination  de  ces  rayons  caloriflques 
dispersés,  renvoyés  par  de  telles  surfaces,  étant 
fort  difficiles,  j  ’ai  préféré  eu  déterminer  l’absorp¬ 
tion  et  puis  calculer  la  réflexion,  au  lieu  de  la  déter¬ 
miner  directement.  Pour  l’expérience,  je  me  suis 
servi  de  pôles  de  pile  thermo-électrique,  couverts 
de  peau  ;  ces  pôles  ont  été  exposés  respectivement 
à  des  rayons  infra-rouges  les  plus  réfrangibles 
et  à  des  rayons  infra-rouges  moins  réfrangibles, 
en  quantités  connues.  On  trouve  ainsi  que  tous 
les  rayons  infra-rouges  les  moins  réfrangibles 
sont  absorbés  ;  la  peau  n’eu  renvoie  aucun,  bes 
rayons  infra-rouges  plus  réfrangibles,  au  con¬ 
traire,  ont  été  renvoyés  par  la  peau  en  quantité 
à  peu  près  semblable  à  celle  des  rayons  lumineux  ; 
c’est-à-dire  :  dans  les  deux  cas,  à  peu  près  35  p.  100 
de  l’énergie  rayonnée  est  réfléchie. 

bes  quantités  de  radiations  que  le  côté  palmaire 
de  l’avant-bras  peut  supporter  sans  brûlure 
étant  données,  et  en  faisant  la  déduction  de  l’éner¬ 
gie  réfléchie,  on  aura  les  résultats  suivants  : 


I,a  peau  supporte,  par  cm“ 
et  par  minute,  l’exposition  à  : 

I,a  peau  peut  absorber, 
par  cm®  et  par  minute  : 

Pour  des  rayons  visibles . 

3,11  calories. 

3,11  X  o,b5  —  2,02  calories. 

Pour  des  rayons  infra-rouges  les  moins 

réfrangibles . 

1,79  calories. 

1.79  o,t>5  —  1,16  calories. 

Pour  des  rayons  infra-rouges  les  plus  réfran¬ 

gibles  . 

1,33  calories. 

1.33  X  I  1.33  calories. 

réfléchit  à  peu  près  80  p.  100  de  la  lumière  qui 
le  frappe.  Pour  la  comparaison,  on  a  couvert  de 
papier  buvard  le  côté  dorsal  de  l’avant-bras, 
puis  on  a  promené  le  bras  sur  la  ligne  droite  réu¬ 
nissant  deux  sources  lumineuses  assez  faibles, 
dans  une  chambre  qui  ne  comportait  pas  d’autre 
source  que  celles  servant  à  l’expérience,  jusqu’à 
ce  qu’on  ait  trouvé  une  position  oii  le  côté  pal¬ 
maire  et  le  papier  buvard  semblaient  refléter 
la  même  quantité  de  lumière  renvoyée  p^r  leur 
source  lumineuse  respective  ;  quand  on  connaît 
le  rapport  des  intensités  lumineuses  des  deux 

(i)  bes  détaiti  de  rexêcution  de  ces  expériences  ont  été 
«lécrits  dans  Aita  mej.  scand.,  t.  IV,  igai. 


Notre  peau  nous  permet  donc  d’absorber  une 
quantité  d’énergie  qui  est  pour  les  raj’ons  lumi¬ 
neux  à  peu  près  le  double  de  celle  des  rayons 
infra-rouges. 

Mais  où  l’énergie  émise  est-elle  absorbée?  Pour 
m’en  rendre  compte,  j’ai,  entre  autres  expériences, 
déterminé  la  température  de  la  peau  en  l’expo¬ 
sant  aux  radiations  les  plus  fortes  possible, 
respectivement  avec  des  rayons  calorifiques  lumi¬ 
neux  et  avec  des  raj’ons  infra-rouges.  Il  s’agit  de 
mesurer  la  température  pendant  l’exposition 
même  et  non  pas  après  l’exposition.  J  ’ai  trouvé  que, 
peu  de  secondes  seulement  après  la  fin  de  l’expo¬ 
sition,  la  température  de  la  i)eau  est  toute  diffé- 
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lente  de  celle  qu’on  trouve  pendant  l’exposition, 
fait  qui  est  dû  à  l’émanatiou  calotrifique  de  l’air 
environnant.  lya  température  cutanée  a  été  déter¬ 
minée  à  l’aide  d^m  couple  thermo-électrique  qui, 
avant  d’être  idacé  subitement  sur  la  peau  exposée, 
au  moment  où  l’exposition  est  interrompue  par 
l’interposition  d’un  écran,  a  été  porté  (moyen¬ 
nant  une  résistance  ohmique)  à  une  température 
qui  ne  diffère  guère  de  celle  qu’on  s’attend  à 
trouver  sur  la  peau.  Si  le  couple  a  eu  exactement 
cette  température,  on  ne  verra  pas  dévier  l’ai¬ 
guille  du  galvanomètre  ;  si  la  température  a  été 
un  peu  plus  basse  ou  im  peu  plus  élevée,  on  verra 
une  déviation,  soit  dans  un  sens,  soit  dans  l’autre. 
En  répétant  l’exposition  et  l’observation  de  la 
température  à  plusieurs  reprises,  on  trouvera 
enfin  la  température  cutanée  exacte.  Or,  le  ré¬ 
sultat  est  que  la  température  cutanée  de  plusieurs 
individus,  à  l’exposition  la  plus  forte  qu’ils  puis¬ 
sent  snpiwrter,  est  étminament  constante  ;  seu¬ 
lement  elle  n’est  pas  la  même  ixinr  les  rayons  calo¬ 
rifiques  visibles  et  pour  les  rayons  incfra-rouges. 
La  température  cutanée  monte  en  moyenne 
à  43“,8  quand  on  dorme  la  plus  forte  dose  encore 
supportable  de  rayons  visibles-  En  donnant  une 
dose  encore  supportable  de  rayons  infra-rouges, 
onvoit  qu'elle  s’élève  à  45*, 5  en  moyetme,  avec 
des  variations  tout  à  fait  insignifiantes  selon  les 
divers  individus.  Malgré  la  quantité  inférieure 
d’énergie  rayonnée,  la  température  cutanée  est 
donc  de  i“,7  plus  élevée  avec  la  radiation  infra¬ 
rouge. 

Mais  si  l’on  se  sert  d’un  pôle  thermo-électrique 
(un  jretit  disque  d’argent)  qui  n’a  pas  été  chauffé 
préalablement,  et  si  on  le  place  immédiatement 
sur  la  peau  après  l’exposition  et  qu’on  observée 
la  déviation  maxima  qui  surAÛcnt  après  quel¬ 
ques  secondes,  on  aura  un  résultat  tout  différent  : 
la  température  observée  alors  sera  la  plus  grande 
après  l’exposition  aux  rayons  lumineux  ;  elle 
atteindra  40'’, 8  en  moyenne,  taudis  qu’elle  ne 
sera  que  de  39”,7  après  l’exposition  aux  infra¬ 
rouges.  La  température  cutanée,  bien  qu’elle  soit 
plus  élevée  pendant  l’exposition  dans  ce  dernier 
cas,  descendra  beaucoup  plus  vite  après  l’expo¬ 
sition.  Ceci  ne  peut  être  expliqué  autrement  que 
par  le  fait  que  les  couches  sous-cutanées  les 
plus  profondes  ont  été  portées  à  une  température 
plus  élevée,  sous  l’influence  des  rayons  calori¬ 
fiques  lumineux,  de  sorte  qu’il  en  résulte,  dans 
ce  cas,  un  rendement  calorifique  plus  grand  pour 
rirradîation. 

D'après  ce  que  j’ai  écrit,  plus  haut,  des  pro¬ 
priétés  physiques  des  rayons  calorifiques  et  inv-i- 
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sibles,  spécialement  au  point  de  vue  de  leur  absorp¬ 
tion  et  de  leur  pouvoir  pénétrant,  on  ne  peut  expli¬ 
quer  ces  phénomènes  autrement  qu’en  remarquant 
que  les  rayons  invisibles  sont  absorbés  immédia¬ 
tement  par  la  surface  de  la  peau  et  qu’ils  chauffent 
ainsi  celle-d  fortement,  tandis  que  les  rayons 
calorifiques  lumineux  traversent,  sans  perte  consi¬ 
dérable,  les  couches  superficielles  pleines  de  sucs, 
de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanées,  et  ne  sont 
absorbés  en  quantité  notable  qu’en  arrivant  aux 
couches  vasculaires  qui,  grâce  à  leur  couleur, 
absorbent  de  l’énergie  et  par  conséquent  seront 
la  région  où  le  chauffage  principal  aura  lieu. 

Le  diagramme  suivant  représente  ces  phéno¬ 
mènes  d’une  manière  schématique. 


Quand  il  s’agit  des  rayons  calorifiques  infra¬ 
rouges,  la  température  diminue  graduellement  de 
la  surface  ver.s  l’intérieur.  Au  contraire,  si  pour 
le  dosage  de  la  lumière  on  se  sert  des  rayons  calo¬ 
rifiques  visibles,  la  température  de  la  surface 
de  la  peau  augmente  notablement  plus  qu’à  l’m- 
térieur,  pour  aller  ensuite  en  diminuant  plus  pro¬ 
fondément  jusqu’à  ce  qu’elle  ait  trouvé  une  place, 
où  la  température  soit  celle  du  corps. 

En  analysant  les  circonstances  de  l’irradiation, 
en  mesurant  les  quanfités  d’énergie  rayonnée, 
les  températures  cutanées  qu’on  a  obtenues, 
on  peut  faire  im  calcul  qui  permet  de  connaître 
à  quelle  distance  au-dessous  de  la  surface  de  la 
peau  est  le  lieu  de  la  température  maxima  et 
quel  degré  cette  température  peut  atteindre, 
quand  on  emploie  les  radiations  lummeuses.  En 
faisant  l’expérience  de  la  manière  décrite,  011 
devait  trouver,  à  une  profondeur  de  près  de  o'="“,5, 
une  température  maxima  de  47'',7,  tandis  que, 
à  l’exposition  aux  ra>x)ns  infra-rouges,  on  trou- 
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verait,  dans  la  même  profondeur,  une  tempéra¬ 
ture  de  41^,7  seulement  (Voir  le  diagramme). 

lîn  exposant  la  peau  à  l’irradiation  la  plus 
forte,  encore  supportable,  avec  des  raj’ons  calo¬ 
rifiques  lumineux,  on  ])eut  donc  chauffer  son  sang, 
et  amener  les  tissus  sous-cutanés  à  une  tempé¬ 
rature  bien  supérieure  à  la  température  fébrile 
la  plus  élevée  (lu’on  ait  jamais  enregistrée  ;  cette 
température  est  aussi  d’environ  6  degrés  plus 
élevée  que  celle  (pié  peuvent  donner  an  sang  les 
rayons  infra-rouges,  lîn  enfonçant  sous  la  peau, 
à  l’endroit  exposé  aux  irradiations,  des  aiguilles 
thermo-électriques,  je  me  suis  assuré  (pie  la  tem¬ 
pérature  sous-cutanée  iiouvait  réellement  atteindre 
des  degrés  plus  élevés  cpie  la  surface,  (piand  celle- 
ci  est  exposée  aux  rayons  calorifnpies  lumineux, 
tandis  (jue,  tout  au  contraire,  cette  température 
sous-cutanée  serait  notablement  plus  basse  si 
l’irradiation  avait  lieu  à  l’aide  des  radiations  infra¬ 
rouges. 

Mécanisme  de  l’action  thérapeutique.  — 
Dans  le  bain  de  lumière  général,  l’organisme  doit 
donc  absorber  une  (piantité  très  grande  d’énergie, 
beaucoup  plus  grande  (pie  celle  (pie  donnera 
l’exposition  aux  radiations  infra-rouges.  Comment 
ce  fait  peut-il  être  utile  à  l’organisme? 

Chez  des  cobayes  blancs  dont  on  a  rasé  la  iieaii, 
on  démontrera  facilement  (^ue  l’influence  des 
radiations  lumineuses  est  toute  différente  de 
celle  des  radiations  non  visibles.  Des  cobayes 
ont  un  pouvoir  régulateur  fort  mauvais,  et  en 
exposant  des  individus  blancs,  rasés,  à  l’action 
d’un  bain  de  lumière  iniissaiit,  oii  les  rayons  pré¬ 
dominants  sont  des  rayons  lumineux,  on  verra 
chez  eux  une  élévation  très  notable  de  la  tempé¬ 
rature  générale,  suivie  de  syncope,  s’ils  ne  sont 
})as  soustraits  à  l’éclairage,  mais  sans  (pi’on  ait 
encore  provoipié  le  moindre  érythème.  I/exposi- 
tion  aux  rayons  infra-rouges  a  une  influence  toute 
différente  :  elle  peut  produire  une  brûlure  accusée, 
sans  donner  naissance  à  une  élévation,  même  mi¬ 
nime,  de  la  température  généride  de  l’animal. 

Mais  l’organisme  humain,  généralement,  possède 
un  pouvoir  régulateur  therini(pie  bien  plus  effi¬ 
cace  ;  riiomme,  en  prenant  nn  bain  dè  lumière 
bien  dosé,  n’aura  pas  d’élévation  de  sa  tempéra¬ 
ture  générale. 

I/importance  qu’ont  peut-être  les  rayons  lumi¬ 
neux  pour  les  qualités  salutaires  du  bain  de  lu¬ 
mière  est  donc  probablement  due  à  la  particularité 
suivante  ; 

Des  radiations  lumineuses  peuvent  chauffer 
le  sang  qui  se  trouve  dans  la  peau  et  au-dessous 
de  celle-ci  à  une  température  qui  est  plus  haute 
de  plusieurs  degrés  que  la  température  fébrile 


la  plus  forte  (pi’on  ait  jamais  notée,  sans  qu’il  y  ait 
f  orcémeut  une  élévation  de  la  température  générale . 

On  sait  bien  (jue  l’importance  salutaire  de  la 
température  fébrile  pour  l’organisme  a  été  fort 
discutée.  11  n’est  guère  douteux  cpie  cette  action 
avantageuse  existe  réellement,  car  beaucoup 
d’auteurs  ont  réu.ssi  û  démontrer  (juc  les  animaux 
employés  pour  les  expériences  ont  plus  de  force 
de  résistance  contre  les  différentes  infections,  si 
leur  température  générale  est  élevée  artificielle¬ 
ment,  (px’ils  n’en  ont  dans  les  conditions  normales. 
On  a  aussi  trouvé,  à  différentes  reprises,  que  l’élé- 
vati(m  de  la  temixérature  jxeut  avoir  une  influence 
sur  la  production  des  antigènes.  Ainsi  1\I.  DlS- 
.s.W'iCR  a  démontré  que  des  lapins  ayant  préala¬ 
blement  reçu  des  injections  intraveineuses  d’une 
émulsion  de  globules  rouges  de  mouton,  de  façon 
(jue  leur  sérum  ait  acquis  des  (qualités  hémoly- 
santes  vis-à-vis  de  ces  hématies,  auront  une  aug¬ 
mentation  de  ce  pouvoir  liémolysant,  si  on  les 
chauffe  en  les  plongeant  dans  de  l’eau  chaude 
pendant  (pielques  minutes. 

Dudkiî  et  FuKiiHAR.v  ont  examiné  l’aggluti¬ 
nation  typhique,  avec  ou  sans  chauffage,  et  ottt 
fait  des  expériences  semblables.  Néanmoins,  per¬ 
sonne  ne  peut  nier  (pie  la  température  fébrile 
peut  être  fort  nuisible  jxmr  l’organisme  dans  cer¬ 
tains  cas  d’état  maladif,  et  (lu’en  s’élevant  forte¬ 
ment,  elle  peut  exposer  directement  l’existence 
du  nndade. 

Après  ce  (pie  j’ai  exposé  plus  haut,  il  se  peut 
donc  ipie  les  rayons  visibles  du  bain  lumineux 
nous  offrent  un  remède  thérapeutique,  ([ui  pos¬ 
séderait  pour  l'organisme  tous  les  avantages  d’une 
élévation  naturelle  ou  artificielle  de  la  température 
générale,  sans  avoir  d’influence  nuisible. 

Dans  notre  laboratoire,  nous  avons  examiné 
de  i)lus  près  (piehpies-uns  des  effets  des  radia¬ 
tions  lumineuses  ([ui,  sous  ce  point  de  vue,  pour¬ 
raient  éventuellement  être  favorables.  Nous  avons 
ainsi  examiné,  chez  des  aibayes,  comment  les 
radiations  lumineuses  modifient  l’effet  d’une 
injection  de  toxine  diphtériti(pie.  Cette  toxine 
est  assez  inconstante  sous  les  influences  thernii- 
ipies.  1'amiu.exkr  et  Tii.  Madsen  ont  démontré, 
il  y  a  plusieurs  années,  (pie  l’effet  nuisible  de  la 
température  sur  les  toxines  se  manifeste  beaucoup 
plus  à  mesure  (pie  celle-ci  augmente.  Pour  en 
mentionner  un  exemple  :  la  destruction  de  la 
toxine  tétanique  est  à  peu  près  8o  fois  plus  grande 
à  ^2“  qu’à  37”.  A  une  température  de  5  degrés  plus 
forte,  c’est-à-dire  à  47”,  cette  destruction  e.st  de 
nouveau  à  peu  près  80  fois  plus  grande  ipi’elle 
ne  l’ét.iit  à  42”,  etc. 

Da  surface  de  la  iieau  étant  exposée  à  des  rayons 
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lumineux,  la  température  du  sang  qui  coule  dans 
la  peau  exposée  et  sous  cette  peau  peut  s’élever 
jusqu’à  environ  470,  comme  nous  l’avons  men¬ 
tionné  plus  haut.  Il  est  certain  que  le  sang  ne 
gardera  cette  température  que  peu  de  temps,  mais, 
au  bout  d’un  certain  temps,  la  masse  totale  du 
sang  aura  été  chauffée  à  cette  température. 
Si  le  bain  de  lumière  dure  deux  heures,  et  si  nous 
supposons  que  la  masse  totale  du  sang  au  cours 
de  ces  deux  heures  ait  été  chauffée  à  la  températui  e 
de  470  pendant  quinze  minutes,  on  peut  faire  la 
conclusion  suivante  qui  est  assez  intéressante  ; 
un  bain  de  lumière  de  deux  heures,  dans  ces  con¬ 
ditions,  peut  anéantir  une  quantité  de  toxine 
beaucoup  plus  grande  qu'une  tenqjérature  fébrile 
de  42°  ne  peut  en  détruire  dans  le  même  espace 
de  temps  —  ou  plutôt  :  si  une  température  de  47“ 
détruit  à  peu  près  80  fois  autant  de  toxine  que 
les  42*',  on  peut  comparer  l’influence  toxi-destruc- 
tive  d’un  bain  de  lumière  de  deux  heures  (où 
l’on  n’élève  pas  forcément  la  température  géné¬ 
rale)  à  une  période  fébrile  de  vingt-quatre  heures, 
où  la  température  générale  atteint  42“.  l'ne  fièvre 
de  40»  devrait  durer  plusieurs  jours  pour  avoir  un 
effet  égal  à  celui  d’un  seul  bain  de  lumière. 

Or,  on  ne  iJeut  pas  savoir  si  la  niasse  totale  du 
sang  atteint  réellement  cette  température  élevée 
au  cours  d’un  bain  de  lumière  qui  dure  deux  heures  ; 
mais,  des  expériences  que  nous  avons  faites  avec 
des  cobayes  blancs  à  peau  rasée,  il  résulte  que  les 
considérations  précédentes  sont  en  quelque  sorte 
justifiées.  Immédiatement  après  leur  avoir  fait 
une  injection  sous-cutanée  d’une  toxine  dijilitt- 
rique  à  dose  mortelle,  nous  les  avons  exposés  à  un 
bain  de  lumière,  à  rayons  lumineux,  pendant 
deux  heures,  de  façon  à  éviter  une  élévation  de 
leur  température  générale.  Un  nombre  égal  d’ani¬ 
maux  d’expérience,  qui  ont  aussi  été  rasés,  ont 
reçu  en  même  temps  une  dose  égale  de  toxine, 
mais  n’ont  pas  été  exposés  au  bain  de  lumière. 

Voici  les  résultats  obtenus  : 
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On  voit  que  les  animaux  qui  ont  été  traités 
par  le  bain  de  lumière  supportent  beaucoup 
mieux  la  toxine  diphtérique  que  les  animaux 
non  traités.  On  peut  calculer  que  40  p.  100,  en 
moyenne,  de  la  toxine  Injectée  doivent  être  détruits 
sous  l’influence  du  bain  de  lumière. 

Beaucoup  d’auteurs  antérieurs  ont  écrit  que 
le  bain  général  de  lumière  cause  une  augmentation 
des  globules  blancs  du  sang,  des  lymphocytes  en 
particulier.  Mais  personne  n’a  jamais  examiné 
la  question  :  quels  sont  les  rayons  du  bain  de 
lumière  qui  ont  cet  effet?  Au  sujet  des  cobayes, 
nous  avons  démontré  qu’il  y  a  toujours,  après 
l’exposition  aux  rayons  lumineux,  une  augmen¬ 
tation  considérable  des  lymphoc>'tes.  Ces  ani¬ 
maux  ont  aussi  été  rasés  préalablement  ;  quant 
aux  rayons,  on  les  a  produits  avec  un  arc  voltaïque 
de  50  ampères  dont  les  radiations  ont  été  filtrées 
à  travers  un  vase  de  verre,  de  forme  conique, 
à  double  paroi  qui  entoure  l’arc  ;  entre  les  parois 
il  y  a  une  couche  d’eau.  I/’augmentation  du 
nombre  des  lymphoc3d;es  a  atteint  jusqu’à 
60  p.  100,  après  un  seul  bain  comme  aussi  après 
plusieurs. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  il  est  un  peu 
difficile  pour  le  moment  de  juger  ce  qui  est  dû 
aux  rayons  lumineux  dans  un  bain  de  lumière 
général  —  pour  la  tuberculose  en  particulier  ;  — on 
ne  sait  non  plus  quelleest  l’action  qu’ont  peut-être 
les  autres  radiations,  surtout  les  ultra-violettes  ; 
mais  il  est  hors  de  doute  qu’on  doit  aussi  consi¬ 
dérer  l’effet  thermique  spécifique  des  rayons  lumi¬ 
neux  quand  on  calcule  l’action  d’un  bain  de  lu¬ 
mière. 

Pour .  termiuer,  seulement  deux  mots  sur  la 
valeur  éventuelle  de  la  pigmentation.  Roi,i,iek, 
il  y  a  longtemps,  a  exposé  l’idée  que  le  pigment 
agit  en  transformant  la  lumière,  de  sorte  que  celle- 
ci  peut  pénétrer  plus  profondément  dans  l’orga¬ 
nisme  ;  quoi  qu’il  en  soit,  on  semble  s’accorder 
sur  ce  qu’une  cure  de  bains  solaires  dans  les  mon¬ 
tagnes  ne  produira  pas  son  effet  sans  une  forte 
pigmentation.  Rkyn  et  Krn.st,  au  contraire,  qui 
ont  introduit  dans  la  thérapie  le  bain  de  lumière 
général,  à  l’arc  voltaïque,  sont  d’avis  qu’une 
forte  pigmentation  n’a  pas  d’influence  sur  sou 
résultat. 

Sans  vouloir  me  décider  pour  l’une  ou  i)Our 
l’autre  de  ces  deux  opinions,  en  apparence  assez 
contraires,  je  suis  d’avis  que  —  après  ce  qui 
vient  d'être  expliqué  au  sujet  de  l’action  biolo- 
gicjue  des  radiations  lumineuses  —  on  2îeut  faire 
fa  conclusion  suivante,  qui  jîourrait  iieut-être 
SC  montrer  utile  à  la  solution  des  problèmes: 

lyC  soleil  alpestre  abonde  en  rayons  lumineux^ 
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En  se  rappelant,  pjjr  exemple,  qu’à  Davos  un 
thermomètre,  exposé  au  soleil  d’hiver,  a  mar¬ 
qué  +  38“.5.  en  même  temps  qu’un  thermo¬ 
mètre  suspendu  à  l’ombre  marquait  — 
on  se  rendra  compte  de  la  quantité  énorme  d’éner¬ 
gie  lumineuse  à  laquelle  le  corps  humain  nu  peut 
s’exposer  dans  les  montagnes,  surtout  en  été. 
Il  semble  incroyable  que,  sans  pigmentation, 
l’homme  garde  son  pouvoir  régulateur  thermique 
sous  l’influence  d’un  bain  solaire  prolongé.  De 
pigment,  en  transformant  une  portion  des  rayons 
lumineux  en  énergie  calorifique  sombre,  facilite 
considérablement  la  régulation  thermique.  Au 
moins  le  fait  existe  que  c’est  seulement  quand  la 
peau,  peu  à  peu,  dans  le  cours  de  séances  soigneu¬ 
sement  graduées,  a  été  pigmentée,  (lu’on  supporte 
le  bain  solaire  sans  élévation  de  la  température 
générale  du  corps. 

Il  en  est  tout  autrement  avec  le  bain  électrique 
à  l’arc  voltaïque  ;  là,  on  trouve  relativement 
beaucoup  moins  de  rayons  calorifupies  lumineux 
et  beaucoup  plus  de  rayons  calorifiques  invisibles 
que  dans  le  bain  solaire  alpestre.  Il  n’y  a  guère 
de  danger  que  le  sang  de  l’organisme  humain  ne 
soit  exposé  à  l’absorption  de  plus  de  chaleur 
lumineuse  qu’il  ne  pourrait  en  supporter,  et 
pour  cette  raison  une  pigmentation  de  la  peau 
n’est  pas  indispensable,  comme  pour  le  bain  so¬ 
laire. 

chaleur  rayonnante  sombre,  qui  est  tou¬ 
jours  très  forte  avec  ces  lampes,  einiiêchera 
d’ailleurs  les  malades  de  s’ai)procher  troj)  de 
celles-ci,  et  de  s’exposer  ainsi  à  trop  de  lumière. 

On  dirait  plutôt  que  la  chaleur  sombre,  mais 
forte,  rayonnée  par  les  arcs  voltaïques  contribue 
à  produire  une  transpiration  abondante,  qui 
absorbe  une  quantité  notable  des  radiations 
invisibles,  de  sorte  qu’on  peut  s’approcher 
davantage  des  lanqjes  et  recevoir  ainsi  plus  de 
lumière. 


LES  EXOSTOSES 
OSTÊOGÊNIQUES  MULTIPLES 

ET  LEUR  «  SYSTÉMATISATION  » 

(La  maladie  exostosante.) 


André  LERI  et  Alice  LINOSSIER 


bes  exo.stoses  liées  au  dévelojjpement  de  l’os 
ou  «  exostoses  ostéogéniques  »  ])euvent  être  soli- 
t  lires,  isolées  sur  un  seul  os,  ou  multiples,  dissé¬ 
minées  sur  plusieurs  os,  ou  dilïuses  sur  la  presque 
totalité  du  squelette,  parfois  au  nombre  de  plu¬ 
sieurs  centaines  (cas  de  Reclus,  de  Rie,  d’Auvray 
et  (iuillain,  etc.). 

Les  e.xostoses  ostéogéniques  nmltiiiles  consti¬ 
tuent  une  véritable  <i  maladie  exostosante  »,  dont 
la  pathogénie  nous  éelnqipe  encore  conijilètement, 
malgré  les  nombreuses  hyiiothèses  qu’elle  a 
suscitées. 

Son  étiologie  nous  est  à  peu  jirès  aussi  inconnue  ; 
on  a  incriminé  sans  preuve  bien  indiscutable  le 
rachitisme,  le  rhumatisme,  la  s^qdiilis,  la  tuber¬ 
culose,  les  infections  banales  susceptibles  de 
déterminer  des  ostéomyélites  plus  ou  moins 
atténuées,  etc.  Tout  ce  qu’on  sait,  c’est  qu’il 
s’agit  d’une  maladie  souvent  héréditaire  et  fami¬ 
liale,  apparaissant  dans  l’enfance,  évoluant  pen¬ 
dant  toute  la  i)ériode  de  croissance  et  cessant  en 
général  avec  elle. 

Ouant  aux  manifestations  anatomo-cliniques 
de  cette  maladie,  on  sait  seulement  que  : 

i"  lyC  jilus  souvent  l’exostose  future  est  d’abord 
purement  cartilagineuse,  c’est  une  ecchondrose  ; 
l’ossilication  .se  fait  ensuite  en  commençant  jiar 
l’axe  central  et  en  progressant  excent riiiuenient  ; 
puis  tardivement  l’axe  central  est  susceiitible 
à  .son  tour  de  se  creuser  d’un  canal  médullaire  : 
l’évolution  de  l’exostose  est  donc  tout  à  fait 
analogue  à  celle  de  l’os  lui-même. 

2"  Ivcs  exostoses  se  ])rodnisent  surtout  dans  la 
région  diaphyso-épiidiysaire,  au  niveau  du  carti¬ 
lage  de  conjugaison  ;  ce  n’est  (jne  par  suite  de  la 
croissance  ultérieure  de  l’os  en  longueur  cpi’elles 
subiraient  un  déplacement  relatif  et  se  rappro¬ 
cheraient  de  la  diaphyse.  C’est  au  niveau  des 
épiphyses  les  plus  fertiles  (pRelles  naîtraient  de 
jiréférence,  et  c’est  pour  cela  (pi’on  les  verrait 
surtout  près  du  genou  et  loin  du  coude.  Il  serait 
très  exceptionnel  d’en  voir  se  produire  au  niveau 
même  de  la  diaphyse  (i),  aux  dépens  non  pas  du 
(i)  Brvnon,  Semaine  nudicaU,  —  I’ierke  Marie, 

.Vniiré  I.eri  et  FAURi:-Hi;AULli;ir.  ^oc.  mfd,  det  7  juil¬ 
let  1005. 
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cartilage  de  conjugaison,  mais  du  périoste  ; 
ces  exostoses  diaphysaires  ou  «  autogéniques  » 
(Soulier)  surviendraient  après- la  fin  de  la  crois¬ 
sance.  Habituelles  au  niveau ‘des  os  longs,  les 
exostoses  seraient  plus  rares  sur  les  os  courts 
et  les  os  plats,  exceptionnelles  sur  les  os  à  ébauche 
membraneuse. 

Mises  à  part  ces  quelques  notions,  nos  livres 
classiques  ignorent  tout  du  mode  de  distribution, 
du  siège  et  de  la  forme  des  exostoses.  Cette 
maladie  serait  essentiellement  irrégulière,  «  asysté- 
matique  »  ;  les  exostoses  seraient  jetées  comme 
au  hasard  sur  tel  ou  tel  os  ;  tantôt  sessiles,  tantôt 
pédiculées,  de  contours  rarement  réguliers, 
souvent  recouvertes  de  pointes,  de  stalactites, 
de  volume  variant  de  celui  d’un  pois  à  celui  d’un 
poing  ou  d’une  tête  de  fœtus,  leur  morphologie 
«  défierait  toute  description  ». 

D’après  les  cas  que  nous  avons  personnellement 
observés  et  d’après  les  descriptions  de  nombre 
d’auteurs,  appuyées  souvent  de  photographies 
et  de  radiographies,  il  nous  a  semblé,  au  contraire, 
que  les  exostoses  ostéogéniques  multifles  pré¬ 
sentent  dans  leurs  mode  de  distribution  et  dans 
leur  morphologie  une  certaine  régularité,  que  sur 
un  os  donné  elles  ont  généralement  une  situation, 
unè  forme  et  souvent  un  pouvoir  d’extension 
relativement  fixes,  qu’elles  possèdent,  en  somme, 
un  certain  degré  de  «  systématisation  ».  C’est  ■ 


Genou. —  Exostoses  eu  porteiuauteaii  du  fémur,  en  porte¬ 
manteau  renversé  du  tibia,  élargissement  de  la  tête  du  péroné 
(Musée  Dupuytren,  pièce  de  Morestin)  (fîg.  i). 

cette  relative  systématisation  que  nous  allons 
chercher  à  mettre  en  relief,  en  nous  basant  exclu¬ 
sivement  sur  des  constatations  anatomo-cliniques 
et  sans  aucune  idée  pathogénique. 


Sur  V extrémité  inférieure  du  fémur,  les  exostoses, 
qui  sont  très  fréquentes,  se  trouvent  de  préférence 
dans  la  région  sus-condylienne,  soit  à  la  face 
interne,  soit  à  la  face  externe,  revêtant  très 
nettement  ici  l’aspect  classique  en  portemanteau 
(fig.  I  et  2).  largement  implantées  à  la  partie 


Radiographie  d’un  genou.  —  Exostoses  en  portemanteau  du 
fémur,  en  portemanteau  renversé  du  tibia.  Énormé  exostose 
de  la  tête  du  péroné,  en  éventail  ;  bien  que  spongieuse,  cette 
exostose  repousse  et  incurve  le  tibiaavec  sa  coque  compacte. 
(Sur  tous  les  calques  radiographiques,  les  lignes  pointillés 
indiquent  la  limite  de  la  couche  compacte,  .les  traits  disconti¬ 
nus,  les  cartilages  diaphyso-épiphysaires)  (fig.  2), 

supérieure  du  condyle,  elles  se  dirigent  presque 
verticalement  de  bas  en  haut,  parfois  effilées  en 
cornes,  parfois  renflées  en  une  extrémité  mousse, 
en  cornes  <1.  boutonnées  »  ;  on  en  peut  sentir  la 
saillie  à  travers  les  téguments.  Toutefois  ces  exos¬ 
toses  n’apparaissent  souvent  à  la  radiographie  que 
sous  forme  de  longues  aiguilles,,  beaucoup  plus 
minces  qu’il  ne  semblait  à  la  palpation  :  cet  aspect 
paradoxal  tient  à  ce  qu’on  ne  voit  sur  l’épreuve 
que  l’axe  central,  ossifié  et  non  la  gaine  cartila-* 
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gineuse,  perméable  aux  rayons  X,  qui  l’enveloppe. 


Radiographie  de  la  moitié  supérieure  d'une  jambe.  —  I,a  tête 
du  péroné  hyperostosée,  bien  qu’encore  séparée  du  tibia, 
sans  doute  par  ime  eouclie  de  cartilage  pennéable  aux 
rayons  X,  a  déjà  repoussé  et  incurvé  ce  tibia  (fig.  3). 

Sur  Vextrémité  supérieure  du  tibia,  les  lésions 
ont  également  leur  maximum  de  fréquence  au 


Une  exostose  de  même  aspect  que  celles  que  nous 
avons  décrites  à  l’extrémité  inférieure  du  fémur, 
mais  dirigées  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  de  haut 
en  bas,  en  porte-manteau  renversé  (fig.  i,  2  et  3). 

Moins  rares  peut-être  qu’on  ne  l’a  dit  à  Vextré¬ 
mité  supérieure  du  fémur,  mais  généralement 
'impossibles  à  percevoir  sans  le  secours  de  la 
radiographie,  ces  exostoses  y  apparaissent  moins 
comme  des  néoformations  osseuses  bien  distinctes 
que  comme  une  déformation  marquée  de  toute 
l’épiphyse.  La  tête  fémorale  est  élargie,  irrégulière, 
mamelonnée  de  saillies  ;  le  col  paraît  très  écourté, 
enfoncé  et  écrasé.  Lorsque  la  déformation  est 
plus  accentuée  encore,  la  tête  prend  l’aspect 
d’un  véritable  chou-fleur,  le  col  disparaît  totalement 
sous  un  manchon  ostéophy tique  qui  prolonge  la 
tête  jusqu’au  niveau  des  trochanters.  Une  pièce 
du  musée  Dupuytren  montre  fort  bien  l’écrase¬ 
ment  de  la  tête  fémorale  dont  les  proliférations 
envahissent  le  col  jusqu’à  la  diaphyse  ;  nous  avons 
vu  exactement  le  même  aspect  sur  une  pièce 
recueillie  par  M.  Launois  (fig.  4,  5  et  6).  , 

Plus  rares  à  Vextrémité  inférieure  du  tibia,  mais 
surtout  rarement  signalées  dans  les  nombreuses 
observations  publiées,  elles  consistent  en  général 
seulement,  à  ce  niveau,  en  saillies  de  petit  volume 
(fig.  8  et  9). 

Ce  qui  est  plus  fréquent,  ce  sont  les  exostoses 
implantées  sur  le  péroné  et  venant  envahir  ou 
repousser  le  tibia  qui  sé  déforme  ou  s’incurve. 

Parfois  la  malléole  péronière,"’ recouverte  ou 


Fig.  4.  ■  Fig  ■  5.  ‘  Ei 


Exlrémité^upérieurdl  desl  fémurs  de  deux^sujeis.  —  Élargissementîconsidérable  du  col  et  de  la  tête  qui  se  trouvent _çonfondu3 
dans  une  énorme  masse  hyperostosique'(eg.  4,  pièce  du  musée  Dupuytren;  fig.  s,  pièce  de  I,aunois  et  Trémolières), 

voisinage  de  l’articulation  du  genou.  Immédiate-  non  de  petites  nodosités  osseuses  ou  épaissie  en 
ment  au-dessous  du  plateau  tibial,  sur  l’une  des  masse,  ne  vient  pas  au  contact  du  tibia  :  elle 
tubérosités  externe  ou  interne,  on  voit  se  détacher  en  reste  séparée  par  une  lame  cartilagineuse,  et 
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sur  la  radiographie  il  ne  semble  pins  y  avoir 


Calque  raitiogmphiqiie  de  l'exirémité  supérieure  d'un  jémur 
(ooiiipnrfr  avec  la  fiaure  .1)  (lia.  d). 
d’articulation  tibio-jiéroiiière.  I/iiicurvation  du 
tibia,  l’élargissement  de  la  mortaise  tibio-péro- 


Fimur  d’un  sujet  jeune  dont  les  épiphyses  sont  eni-ore  loin 
d’étre  soudées  (c-aliiue  radloarapliUiue)  :  néanmoins  le  col 
présente  déjà  un  éi)ais.sLssement  circulaire  considérable  qui 
le  rend  inécormaissabie  (Tig.  y), 

nière  ont  pu  alors  faire  croire  à  l’existence  d’une 
ancienne  fracture  bimalléolaire. 


A  Véf>iphyse  supérieure  du  péroné  les  exostoses 
sont  particulièrement  volumineuses.  Au  niveau 
de  la  tête  ou  immédiatement  au-de.ssous  d’elle, 
ou  lient  voir  une  saillie  énorme  (fig.  8  et  lig.  i), 
mamelonnée,  pouvant  largement  tripler  le  volume 
de  l’os  normal.  Cette  vaste  prolifération  peut 


Squelette  de  jamhe.  -  Isxostosc.s  du  tibia  relativement  petites, 
('.rix-ists  exosto.scs  des  diiix  c.xlrciuités  du  péroné,  notam¬ 
ment  énoniie  chou  lii'ur  de  l’extrémité  suiiérieure  (pièce  de 
I.auuois  et  Trémolicrc-i)'(lli:.  K). 

envahirjlarfacejiostérieure  de  l’tirticulation,  et  la 
synoviale  peut  être  épaissie,  de  consistance  osseuse 
par  places  ;  on  a  même  signalé  l’ossification  de 
l’aponévrose  du  jumeau  interne  (Gu5’’on).  Mais 
cette  exostose  se  développe  surtout  en  dedans  ; 
elle  s’accroît  en  éventail  (fig.  i),  et,  venant  au  con- 


Ciilque  de  l'extiémité  inférieure  du  tibia  et  du  péroné.  —  l’ctitc-s 
exostoses  de  l’extrémité  inférieure  du  tihin,  épalBslsaement 
eu  niasse  de  la  malléole  péronière  (fig.  0). 

tact  du  tibia,  elle  le  reiiousse,  l’incurve,  l’entame, 
et  l’on  peut  voir,  sur  de  bonnes  radiographies, 
Vexosiose  péroniùrc  venir  se  creuser  sous  le  plateau 
tibial  une  véritable  loge’,  il  est  curieux  de  voir 
uu  os  à  coque  aussi  compacte  que  le  tibia  se  laisser 
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déprimer,  dévier  et  creuser  comme  une  pâte 
molle  par  une  exostose  d’aspect  six)ngieiix.  Bien 
plus,  le  tibia  se  déprime  et  s’incurve  parfois 
alors  que  la  tête  péronière  en  semble  écartée 
(fig.  2),  autrement  dit  alors  (ju'il  n’y  a  encore 
entre  les  deux  os  qu’une  prolifération  cartila¬ 
gineuse,  une  ecchondrose  et  pas  encore  une 
exostose. 

Au  membre  supérieur,  les  déformations  ne  sont 
pas  moins  caractéristiques. 

A  l’humérus,  elles  siègent  à  Vextrémiié  supérieure, 
mais  souvent  beaucoup  moins  près  de  l’épiphyse 
qu’au  membre  inférieur,  généralement  à  l’union 
du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  de  l’os  (fig.  lo)  : 


Riiiliognijthie  de  la  mailié  suf>érùiire  du  bias  (cils  de  Tcis.sicr  et 
Dciiéchaii).  -  Volumineuse  néoforiuatiou  iiiuritorme  au 
tiers  moyeu  de  l’humérus,  loin  de  la  liKUe  diaphyso-épipliv- 
sairc  (f.K.  10). 

elles  sont  le  plus  souvent  sous-deltoïdietiues,  bien 
(juc  la  «  fertilité  »  de  l’épiphyse  supérieure  de 
l’humérus  ne  justifie  gtière  un  aussi  considérable 
déplacement  vers  la  diaphyse  et  qu’on  doive 
vraiment  se  demander  si  elles  ne  sont  pas  primi¬ 
tivement  diaphysaires.  Ce  sont  des  saillies 
épaisses,  irrégulières,  à  large  base  d’implantation, 
n’ayant  aucune  tendance  à  s’effiler  ou  à  présenter 
ces  siiictiles  si  caractéristiques  au  niveau  du  fémur. 
Parfois  seulement  leur  extrémité,  nuiltilobée, 
mùri/orme  (fig.  lo  et  ii)  ou  en  pomme  de  pin,  tend 
à  s’incurv’cr  légèrement  en  bas,  parallèlement  à 
l’humérus.  Développées  à  la  face  interne  de  l’os, 
les  exostoses  peuvent  séparer  les  muscles,  rejetant 
le  biceps  en  avant,  le  triceps  en  arrière,  de 
façon  que  le  doigt  les  sente  sous  la  peau. 

vfignahms  les  exostoses  très  rares,  toujours  fort 
])eu  dévifop])ées,  (jue  l’on  jreut  exceptionnelle¬ 
ment  rencontrer  à  V extrémité  inférieure  de  l’httmé- 


IMais  ce  sont  surtout  les  os  de  l’avaut-bras  qui 
présentent  les  anomalies  les  plus  curieuses  de 
celte  dj’strophie  osseuse  qu’est  la  maladie 
exostosique. 

Radius  et  cubitus  peuvent  être  unis  par  des 
exostoses  plus  ,  ou  moins  volumineuses  soudant  les 
deux  os  par  places,  établissant  des  travées 
osseuses  à  travers  l’espace  interosseux  (fig.  12). 
]\Iais  c’est  surtout  la  région  diaphyso-épiphysaire 
inférieure  qui  est  atteinte. 

La  partie  intérieure  du  radius  est  parfois  défor- 


Cahiiu-  ladio^rat'liiijiie  de  l'hitménis  d'un  siijel  Irh  jeune  :  l’épi- 

ii:mt  U  vdiumineuse  prolifération  osseuse  cpii  se  dél.aehe  de 
l’os  en  couronne  est  en  plein  milieu  delà  diupliyse,  très  loin 
de  l’épipliy.se  ;  il  est  bien  invraisemblable  ipéelle  soit  née 
danslazone  diaphyso-épiphysaire  et  iiue  seul  raceroissement 
de  l’os  l’en  ait  écartée.  Amineissement  d’une  partie  de  l’os 
(fie.  II). 

niée  par  une  exostose  plus  ou  moins  volumineuse  ; 
chez  un  malade  de  BaunoisetTrémolières,  l’exos¬ 
tose  radiale  venait  s’articuler  avec  le  carpe, 
suriilombant  l’extrémité  inférieure  des  deux  os 
de  l’avant-bras. 

Ba  déformation  de  beaucoup  la  plus  intéres¬ 
sante  est  celle  de  l’extrémité  inférieure  du  cubitus. 
Celui-ci  paraît  en  effet  anormalement  court, 
arrêté  dans  son  développement  (fig.  12,  ij,  14  et  15) 
comme  s’il  y  avait  eu  soudure  prématurée  de  la 
diaphyse  et  de  l’épiphyse,  paraissant  même  par¬ 
fois  dépourvu  de  son  extrémité  inférieure.  On 
voit  alors  le  cubitus  s’arrêter  à  3,  4,  voire  même 
8  centimètres  au-dessus  de  V articulation  radio-car- 
pienne.  Bon  extrémité  inférieure  est  élargie  dans 
le  sens  transversal,  bosselée  de  saillies  si)ongieuse.s, 
revêtant  plus  ou  moins  une  forme  en  fer  de  lance 
(fig.  12,  13). 


PARTS  MEDICAL 


540 

(311  conçoit  (lue  cette  IcSsion  vu  entraîner  toute  l’absence 


T3  Juin  Tg25. 

d’imiges  radiograpldciues,  on  doit 


Kadioürahhic  de  l'avaiit-bia!,  de  deux  sujels,  ■  -  Aljsciicf  de  rcxtri'initciiiférii‘urf<iui'iil>itiis;  Lxd  os  reste  éloirüié  du  carpe.  Dansl’iiii 


(Bg.  ij),  on  ne  volt  pas  de  ligne  diai)hyso-éplphysaire;  dans 
pluUH  plus  dévelopiié  que  nonnaleuient.  (Jiielques  exostoses 
du  radius  (lig.  i.;). 

une  série  de  déformations.  Ivn  effet,  le  radius, 
devenu  trop  long,  s’incurve  autour  du  cubitus 
(Cg.  li,  14  et  15)  et  prend  seul  ])art  il  l’articu¬ 
lation.  Iv’avant-bras  apparaît  alors  déformé,  la 
iiitiin  dêjetée  en  dedans,  ne  continuant  pas  l’axe 
du  membre.  Ces  déformations  apparaissent  par¬ 
ticulièrement  nettes  à  la  radiographie. 

Signalé  d’abord  comme  une  anomalie  curiense, 
cet  arrêt  de  développement  du  cubitus  présente 
une  fréquence  (jui  permet  de  le  considérer  comme 
tout  à  fait  spécial  à  la  maladie  exostosicpie. 
I^aunois  et  Trémolières,  Royer  dans  sa  thè.sc, 
Halipré  et  Hébert  (fig.  14  et  15),  Ca/.al,  d’autres 
encore  en  ont  signalé  des  cas  très  nets.  Nous  avons 
pu  l’observer  cliniquement  et  radiographiciueinent 
chez  plusieiits  malades  (ainsi  que  chez  une  malade 
de  M.  I.,amy).  Certaines  observations  d’ailleurs, 
sans  faire  mention  de  cette  déformation,  signalent 
néanmoins  l’incurvation  de  l’avant-bras  et  le 
déjettement  de  la  main  en  dedans  :  malgré 


l'nulre  (11g.  I  î),  le  point  (■plphysiiire  inférieur  du  enbitus  seinlile 
irrégulière!,  sur  le  ladius  et  surtout  sur  le  eubitus.  ICnroulemcnt 


supposer  (ju'il  y  avait  là  aussi  un  arrêt  de  deve- 


l'ig.  i|.  l'ig.  15. 


,in  (1,  an.4  <•/  du  Ids  (n  ans)  (i-ns  d’ilalipré 
et  Hébert).  Absent’  de  l’exlréinité  inferieiue  du  culrftus. 
Chez  Ig  lils  (fig.  i.s),  les  deux  epiphyses  du  ladius  et  l’é-pi- 
physe  supérieure  du  eubitus  sont  encore  nettement  séparées  ; 
on  ne  volt  pas  d’épiphyse  infeiieiire  du  cubitus, 
loppement  du  cubitus  passé  inaperçu.  Le  seul 
membre  supérieur  atteint  d’exostoses  ostéo- 
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géniques  qui  se  trouve  au  musée  Dupuj-tren 
montre  très  nettement  l’arrêt  de  développement 
du  cubitus  qui  se  termine  à  2  centimètres  de 
l’articulation  du  poignet  et  l'incurv’^ation  des  deux 
os  de  l’avant-bras. 

Cazal,  chez  une  enfant  de  cinq  ans,  a  pu  consta¬ 
ter  d’ailleurs  sur  des  clichés  radiographiques  que, 
«tandis  qu’au  membre  inférieur  les  cartilages 
diaphyso-épiphysaires  apparaissent  nettement  et 
présentent  leur  disposition  et  leur  épaisseur  nor¬ 
males  à  cet  âge,  au  niveau  du  cubitus  au  contraire 
il  est  impossible  de  distinguer  l’épiphyse  et  la 
diaphyse  qui  sont  complètement  soudées.  I^e 
cartilage  paraît  entièrement  ossifié.  L’extrémité 
inférieure  du  radius  e.st  normale  et  son  cartilage 
est  apparent  »  (comparer  fig.  15). 

Il  nous  reste  à  signaler  les  exostoses  plus  rares 
et  moins  caractéristiques  que  l’on  peut  rencontrer 
en  d’autres  points  du  squelette. 

Les  os  des  pieds  et  des  mains  ne  présentent 
généralement  que  des  saillies  minimes. 

La  clavicule  peut  présenter  des  exostoses  sur¬ 
tout  dans  sa  partie  externe,  parfois  très  petites, 
du  volume  d’un  pois  ou  d’une  noisette,  d’autres 
fois  plus  marquées  et  pouvant  faire  saillie  dans  le 
creux  sus-claviculaire. 

Au  niveau  de  Vomoplate,  les  exostoses  ne  sont 
pas  rares,  lîlles  peuvent  siéger  sur  l’un  des  bords 
sous  forme  de  petits  nodules  ou  sur  l'épine.  On 
a  même  signalé  le  cas  d'une  exostose  volumineuse 
du  bord  externe  ayant  déprimé  le  thorax  pour 
venir  faire  saillie  dans  le  creux  axillaire  ;  ces 
exostoses  sont  parfois  fort  gênantes  pour  les 
mouvements  du  bras,  et  un  de  nos  malades  avait 
été  obligé  d’en  faire  i)ratiquer  l'ablation. 

,'sur  les  côtes,  ce  sont  de  petits  nodules  insifonnes 
ayant  pu  faire  penser  au  chapelet  costal  des 
rachitiques,  mais  toujours  limités  à  quelques 
côtes  et  assez  rarement  chondro-costaux. 

Il  faut  signaler  enfin  que  les  crêtes  iliaques 
peuvent  être  irrégulières,  semées  de  petites 
exostoses  ;  plus  rarement  ces  exostoses  deviennent 
volumineuses,  déformant  le  bassin  ;  nous  en 
observons  un  exemple  actuellement  chez  une 
fillette,  et  l’on  connaît  ce  cas  de  Simonini  où  une 
exostose  de  l'os  iliaque  ne  mesurait  pas  moins  de 
25  centimètres  de  long  sur  33  de  large,  présentant 
seize  bosselures  et  entraînant  une  claudication. 

Par  contre,  il  n’est  guère  signalé  d’exostose 
vertébrale  ou  crânienne.  Auvraj’  et  Guillain  ont 
pourtant  rapporté  le  cas  d’un  malade  de  Klippel, 
atteint  d’exostoses  multiples,  ayant  présenté 
une  hémiplégie  qu’ils  pensaient  pouvoir  être 
rapportée  à  une  exostose  crânienne  ;  mais  cher 
«ne  Jeune  malade  de  M.  Lamy,  atteinte  d'exos¬ 
toses  ostéogéniqnes  multiples,  qui  avait  présenté 


également  une  hémiplégie,  les  très  belles  radio¬ 
graphies  du  crâne  que  nous  en  a\’ons  fait  faire  (i) 
ne  nous  ont  montré  aucune  exostose  crânienne. 
Simonini  a  aussi  signalé  une  cécité  bilatérale 
qui  ijourrait,  d’après  lui,  être  due  à  une  exostose 
endocranienne.  Il  n’y  a  donc  jusqu’ici,  à  notre 
connaissance,  que  des  exostoses  ostéogéniques 
crâniennes  ou  vertébrales  présumées,  et  le  fait 
est  d’autant  plus  digne  d’être  noté  que  l’on  sait 
la  particulière  fréquence  des  exostoses  sjTîhi- 
litiques  au  niveau  du  crâne. 

On  voit  donc  combien  les  exostoses  appa¬ 
raissent  relativement  «  systématisées  »,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  classique. 

Kn  présence  d’une  telle  systématisation,  011 
peut  se  demander  quelles  sont  les  causes  qui 
conditionnent  de  façon  aussi  précise  l’apparition, 
le  siège,  la  fonne  de  l’exostose. 

Pour  ce  qui  concerne  le  siège,  que  l’exos¬ 
tose  se  forme  toujours  en  un  point  donné  du 
même  os,  à  la  région  diaphyso-épiphysaire, 
et  qu’elle  se  rapproche  plus  ou  moins  du  mi¬ 
lieu  de  la  diaphyse  au  cours  de  la  croissance, 
le  fait  est  aisé  à  comprendre,  puisque  le 
cartilage  de  conjugaison  semble  jouer  presque 
toujours  un  rôle  i^rimordial  dans  la  formation 
de  l’exostose  et  puisque  la  croissance  éloigne 
progressivement  le  cartilage  diaphj’so-épiphysaire- 
du  milieu  de  l’os.  Mais  pourquoi  alors  sur  un  os 
donné,  l’humérus,  l’exostose  est-elle  presque 
toujours  près  du  tiers  moyen  de  l’os,  à  assez  grande 
distance  de  l’épiphyse  pour  qu’il  soit  difficile 
d’admettre  que  le  cartilage  diaphyso-épiphysaire 
de  la  tête  humérale,  cpii  ne  semble  pas  être  si 
extraordinairement  fertile,  ait  pu  produire  tant 
d’os  diaphysaire  et  rei>ousser  l’exostose  si  loin 
(fig.  10  et  II)  ?  lü  si  cette  exo.stose  est  d’origine 
périostique  et  primitivement  diaphysaire,  pour¬ 
quoi  cette  anomalie  se  i)roduit-elle  essentiel¬ 
lement  sur  l’humérus?  Il  y  a  là  encore  quelques 
inconnues. 

Mais  surtout  il  est  difficile  de  concevoir  la  cause 
exacte  qui  impose  à  la  saillie  o.sseuse  telle  ou  telle 
forme  selon  son  point  d’implantation  sur  tel  ou 
tel  os. 

Lapasset  déjà  avait  signalé  (jne  l’exostose  se 
dévelo2)pe  perpendiculairement  au  2)lan  du  carti¬ 
lage  de  conjugaison  qui  lui  a  donné  naissance, 
c’est-à-dire  que,  d’une  façon  générale,  elle  tend 
à  s’éloigner  de  l’articulation,  mais  toujours 
suivant  une  même  direction  pour  un  point  donné  ; 

(i)  Noos  euinnu»  lecotuiauaaBts  au  U'  Muiy  d'uTOit  bien 
voulu  inetUe  cette  intéccesaatc  malade  à  aotie  dispoaitiou 
et  à  M.  Puthomme  de  s’être  appliqué  à  nous  fournir  des 
ra<lio(0-apJiies  tout  à  fait  probantes. 
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il  avait  indiqué  (jne  les  liganieiits  et  les  muscles 
étaient  peut-être  susceptibles  de  brider  la  forma¬ 
tion  osseuse  dans  un  sens  donné  et  de  lui  imposer 
sa  direction  dans  un  sens  opposé. 

Ivn  fait,  il  semble  bien  que  dans  les  zones  essen¬ 
tiellement  musculaires  l’exostose  n’est  guère 
entravée  dans  son  développement  ;  ainsi  Teissier 
et  Denéchau  signalent  une  saillie  au  tiers  moyen 
de  l’humérus  a3’ant  dissocié  les  muscles  et  dévié 
le  paquet  vasculo-nerveux  (fig.  lo)  ;  de  même,  les 
exostoses  sous-deltoïdiennes  soulèvent  le  muscle 
sans  paraître  entravées  dans  leur  développement. 

Ivllcs  semblent  au  contraire  beaucoup  plus 
entravées  i)ar  les  aponévroses  serrées.  C’est  en 
effet  au  niveau  du  genou  que  nous  rencontrons 
ees  formations  osseuses  recourbées  ou  effilées 
en  forme  d'aiguille  (fig.  i  et  2)  ;  or  elles  se  heur¬ 
tent  là  à  une  véritable  barrière  aponévro tique,  à 
un  tissu  serré,  fortement  enchevêtré  :  le  tendon 
du  quadriceps,  les  expansions  des  vastes,  les  aile¬ 
rons  rotuliens  arrêtent  tout  développement  des 
exostoses  fémorales  en  dehors  et  en  bas-  ;  les  ten- 
<lons  de  la  i)atte  d’oie  et  leurs  expansions  aponé- 
vrotiques  obligent  les  e.xostoses  tibiales  à  se  re¬ 
courber  vers  le  bas  en  forme  de  crochets  ou  de 
véritables  stalactites. 

Mais^  fait  remarquable  et  bien  paradoxal, 
/('  voisinage  d’iin  os,  même  compact,  ne  semble 
guère  gêner  le  développement  de  l’exostose;  le  fait 
est  surtout  évident  au  niveau  du  tibia,  dont  la 
couche  compacte  se  laisse  incurver,  déprimer 
ou  envahir,  comme  ronger,  par  une  large  exostose 
sj)ongieuse  partie  du  péroné  (fig.  i  et  2).  Il  semble 
donc  bien  qu’il  11e  s’agit  pas  seulement  ici  d’une 
activité  anormale  de  tel  ou  tel  os,  mais  bien  d'wi 
véritable  trouble  bien  plus  général  du  développe¬ 
ment  osseux. 

C’est  sans  doute  aussi  à  ce  trouble  du  dévelop- 
l)ement  que  doit  être  rattachée  la  soudure 
diaphyso-épiphysaite  précoce  du  cubitus  (fig.  12  à 
13).  Rien  dans  l’anatomie  comparée  ni  dans  l’étude 
embrj'ologique  n’explique,  en  effet,  cette  dj-stro- 
phie  frappant  électivement  le  cubitus.  l,e  cubitus 
n’est  pas  un  os  dont  le  dévelopi)ement  phjdo- 
génique  ou  ontogénique  soit  particulièrement 
tardif.  Dans  la  série  des  vertébrés  il  apparaît 
avant  le  radius.  Chez  rhouimc,  le  point  cépha¬ 
lique  qui  forme  l’extrémité  inférieure  du  cubitus 
apparaît  assez  tardivement,  il  est  vrai,  vers  sept  ou 
neuf  ans,  mais  pas  plus  tardivement  que  bien  d’au¬ 
tres  points  d’ossification  épiphysaires,  et  il  n’ap¬ 
paraît  pas  seul  à  un  âge  où  un  trouble  de  l’ossifica¬ 
tion  puisse  avoir  des  conséquences  pathologiques 
particulièrement  importantes.  Pourquoi  ce  point 
céphalique  du  cubitus  est-il  le  seul  soit  à  ne  pas 
apparaître,  soit  à  se  souder  précocement?  Nous 


13  Jnin  J923, 

n’en  savons  rien.  Tl  n’est  d’ailleurs  certainement 
pas  seul  en  jeu,  car  le  cubitus  reste  souvent  à 
grande  distance,  à  plusieurs  centimètres  de  l’arti¬ 
culation  du  poignet.  Or  le  point  céphalique  ne 
forme  qu’une  toute  petite  partie  de  l’extrémité 
distale  de  l’os,  la  moitié  inférieure  de  la  tête  ;  c’est 
le  point  primitif  qui  forme  tout  le  reste  de  l’os, 
(sauf  le  tiers  sujjérieur  de  l’olécrâne)  ;  on  est  donc 
obligé  d’admettre  que  le  dévelop]3ement  du  point 
osseux  primitif  est  lui  aussi  ])rofondément  trou¬ 
blé  :  nous  ignorons  pourquoi.  Il  y  a  là  un  trouble 
curieux  du  développement  osseux,  qui  montre  bien 
que  toute  la  maladie  ne  consiste  pas  en  la  formation 
d'exostoses  et  qui  n’a  aucune  relation  avec  les 
altérations  actuellement  décrites  du  rachitisme. 

Tu  autre  fait  est  d’ailleurs  bien  connu,  (jui 
montre  aussi  que  la  maladie  11 'est  pas  purement 
exostosante  :  c’est  que  les  os  atteints  d’exostoses 
sont  souvent  raccourcis.  Iæ  fait  est  indiscutable  ; 
on  l’a  attribué  à  ce  qu’un  cartilage  donné  possé¬ 
derait  un  <1  ijouvoir  ostéogéiii<iue  »  fixe  et  perdrait 
forcément  d’un  côté  ce  qu’il  gagne  «  en  trop  » 
d’un  autre  côté  :  l’exostose  ne  se  formerait  qu’aux 
dépens  de  la  croissance  de  l’os,  à  la  façon  d’un 
parasite  qui  empêche  le  développement  de  la 
plante  ou  de  l’animal  aux  dépens  duquel  il  se 
nourrit.  Bessel-Hagen  a  émis  comme  une  loi 
que  l’os  le  plus  raccourci  serait  celui  qui  aurait 
les  plus  volumineuses  exostoses.  En  fait,  il  faut 
se  garder  de  considérer  cette  loi  comme  absolue  ; 
non  seulement  Rollet  a  insisté  sur  ce  que  le  sque¬ 
lette  ne  perd  pas  exactement  en  longueur  et 
en  volume  ce  qu’il  gagne  eu  néoformations,  mais 
certains  os  ornés  d’exostoses  même  volumineuses 
ne  paraissent  nullement  raccourcis,  et,  d’autre 
part,  de  deux  os  symétriques  inégalement  exosto- 
siques  c’est  parfois  celui  qui  a  les  exostoses  les 
plus  proéminentes  qui  est  le  moins  raccourci  : 
nous  avons  observé  le  fait  très  nettement  sur  les 
deux  humérus  d’un  même  sujet. 

illais  il  y  a  un  autre  trouble  de  l’ossification, 
qui  n’est  pas  classique  et  que  nous  avons  observé 
nettement  dans  quelques  cas  :  c’est  la  diminution 
de  certains  os  non  en  longueur,  mais  en  épaisseur. 
Or  ces  os  peuvent  être  très  amincis,  alors  que  leurs 
proliférations  exostosiques  sont  très  restreintes. 
Cet  effilement,  pour  ainsi  dire,  semble  s’observer 
spécialement,  d’après  ce  que  nous  avons  vu,  sur 
des  os  déterminés,  pas  toujours,  tant  s’en  faut, 
les  plus  exostosiques,  à  savoir  l'humérus  (fig.  ii) 
et  parfois  le  péroné. 

Ainsi,  non  seulement  dans  la  forme  des  exostoses, 
dans  leur  situation  et  jusqu’à  un  certain  point 
dans  leur  volume,  mais  encore  dans  la  déviation 
des  os  eux-mêmes,  dans  leur  diminution  de 
volume  soit  en  longueur,  soit  eu  épaisseur,  il 
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Tsembk  y  avoir  encore  nne  certaine  régularité, 
une  certaine  «  systématisation  »  des  lésions  au 
cours  de  cette  curieuse  affection  du  squelette,  de 
cette  maladie  exostosante.  Bien  loin  quelle 
échappe  à  toute  description,  elle  présente,  au 
contraire,  un  certain  nombre  de  déjormations 
caraclérisfignes,  très  différentes  des  déformations 
rachitiques,  presque  toujours  plus  ou  moins  les 
mêmes  pour  un  os  donné,  constatables  par 
l’examen  clinique  et  radiographique,  vérifiables 
sur  les  pièces  anatomiques  ;  au  premier  rang  de 
ces  déformations  il  faut  citer  la  curieuse  déforma¬ 
tion  du  cubitus,  qui  n’existe  pas  chez  tous  les  ma¬ 
lades,  mais  qui  est  \T:aiment  tout  à  fait  spéciale. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Études  cliniques  et  expérimentaies  sur  le 
micrococcus  tétragène. 

Les  conclnsions  du  Dr  JosB  Vauuiîs  {Los  progresvi 
de  la  dinica,  novembre  1924)  à  propos  du  micrococcus 
tétragène  peuvent  être  résumées  ainsi  ; 

1“  Le  tétragène  est  suscejjtible  de  donner  naissance  à 
de  violentes  septicémies  à  évolntiou  rapide  et  à  guérison 
spontanée. 

2®  Il  est  indispensable,  pour  identifier  exactement 
les  cas,  d’établir  nn  diagnostic  bactériologique  appuyé 
sur  une  liéniocnlture  :  d’où  ce  précepte  de  pratiquer  des 
prises  de  sang  dans  tous  les  cas  où  l’on  est  embarrassé. 

3®  11  semble  que  le  point  de  départ  de  l’affection  mi¬ 
crobienne  a  été  un  fo3’er  amj’gdalien.  Un  des  cas  signalés 
par  l’antem  a  en  effet  commencé  par  une  amj’gdalite 
violente  ;  un  outre  eut  pour  origine  nne  cau.se  locale 
.analogue,  mais  moins  aiguë.  Ces  réactions  locales  ii’out 
pas  été  capables  de  donner  lieu  ù  une  production 
•suffisante  d’anticorps  susceptible  de  préserver  le  malade 
des  proliférations  hématiques. 

4®  Même  des  amygdalites  bénignes  ont  donné  lieu 
.1  des  septicémies  violentes  ducs  au  tétragène. 

5®  Il  existe  des  porteius  de  germes,  en  apparence  bien 
portants,  qni  peuvent,  à  un  moment  donné,  s’infecter 
enx-mfmcs,  ou  infecter  les  autres. 

6®  Quelques  malades  peuvent,  au  déclin  de  lein-  affection 
et  en  pleine  apyrexie,  avoir  une  septicémie  des  plus 

7»  L’élimination  dn  microbe  par  les  urines  persiste 
quelques  joins  après  la  cessation  apparente  de  l’affec¬ 
tion. 

8®  Certaines  formes  de  septicémies  ù  tétragènes  ne 
détenninent  aucune  localisation. 

P.  MERIGOr  DK  TrSIGSY. 

Les  renseignements  que  peut  fournir  le  labo-* 

ratolre  pour  le  diagnostic  et  le  traitement 

du  chancre  mou. 

Dans  les  cas  où  le  diagnostic  clinique  est  délicat, 
J.  Hkilev  {Clinique  et  laboratoire,  20  novembre  1924) 
passe  en  revue  les  diff^entes  méthodes  de  laboratoire 
que  l’on  peut  emploj’er  ;  examen  direct  du  pus  prélevé 
au  fond  de  l’ulcération  ;  auto-inoculation  du  pus  prélevé 
-dans  la  profondeur  de  l’ulcération  ;  plus  délicate  est  la 
eulture  du  bacille  de  Ducr^  en  ensemençant  le  pus  sur 
milieu  de  Hcensticma  (gélose  peptonée  à  3,5  p.  100  de 
gélose,  additionnée  du  tiers  de  son  poids  de  sang  défi¬ 


briné  de  lapin).  Lorsque  le  chancre  est  en  partie  ou  tota¬ 
lement  cicatrisé,  on  pourra  faire  appel  à  l’épreuve  de  la 
cuti-riaction  de  Keenstierna  avec  une  émulsion  de  bacille 
de  Ducrey  (en  eau  physiologique  à  0,5  p.  100)  ;  une 
réaction  positive  indique  que  l’individu  est  ou  a  été 
porteur  d’une  infection  streptobacillaire  ;  une  réaction 
négative  jjennet  d’écarter  l’existence  d’une  lésion  chau- 
crelleuse. 

l.orsque  le  traitement  local  ne  semble  pas  amener  une 
amélioration  notable,  011  emploiera  la  sérothérapie.  I,es 
injections  du  sérum  de  Reenstierna  sont  pratiquées 
sous  la  peau  â  In  dose  de  lo  centimètres  oulnrs,  et  répé¬ 
tées  une  seule  fois  cinq  jours  plus  tard  ;  l’action  du 
sérum  sera  aidée  jiar  l’injection  concomitante  d’une 
substance  protéique.  Cette  sérothérapie  a  permis  dans 
presque  tous  les  cas  la  guérison  de  bubons  sans  incision 
en  cinq  à  dix  jours. 

I,a  oaccinoihérapie,  surtout  tentée  à  l’étranger,  a  nne 
action  sur  le  chancre  mais  non  sur  le  bubon.  Cmv'eilhier 
a  préconisé  V auto-vaccination  (pus  de  l’ulcération  délav-é 
dans  l’eau  physiologique,  chauffé  à  57»  ])endaiit  une 
demi-heure  et  inoculé  dans  le  denne)  ;  elle  anrait  donné 
d’excellents  résultats  dans  des  chancres  phagédéniques. 

(î.  Bot,t,axger-Pii,et. 

Sur  quelques  observations  d’accouchements 
sans  douleurs. 

JUI.KS  .ScKMLA  (Kevue  tnnisitnue  des  sciences  niédicalts, 
octobre  1924)  publie  quelques  observations  d’analgésie 
obstétricale  obtenue  avec  le  diéthylisopropylbarbituratc 
de  diéthj'lamiiie  (somiiifèue),  par  voie  intraveineuse 
.suivant  le  procédé  de  Clei.sz  et  l’ierILs. 

La  dose  injectée  varie  de  (1  à  8  centimètres  cubes  selon 
le  poids,  la  durée  probable  du  travail,  et  les  réactions 
de  la  femme.  Avant  même  la  fin  de  l’injection  on  obtient 
lui  profond  sommeil.  La  ré.solution  mnsculnire  est  com¬ 
plète,  la  sensibilité  cutanée,  les  réflexes  tendineux  semt 
presque  abolis,  avec  iiersistniice  des  réflexes  de  défense. 
Cet  état  dure  cinq  à  six  heures.  J.e  réveil  est  progressif, 
la  femme  reste  plusieurs  heures  dans  une  semi- 
conscience  ;  si  raccoucheiiieut  n'est  pas  termiué  à  ce 
moment,  elle  pousse  cunime  à  l'état  de  veille,  mais  les 
douleurs  sont  considérablement  atténuées. 

Le  travail  n’est  i>as  ralenti  :  seule  la  périoile  d’expul¬ 
sion  est  un  lieu  retardée  ;  la  délivrance  se  fait  mirmale- 
meut.  l.rfi  souffrance  fmtale  est  rare.  I.,es  enfants,  comme 
ceux  extraits  par  césariemie,  dorment  pendant  quelques 
heures  qui  suivent  leur  naissance,  mais  ils  resiiireut  nor¬ 
malement.  Les  suites  de  couches  ne  sont  pas  modifiées. 

(!.  Bori,AXGER-I’ILKT. 

Sels  de  calcium  et  composition  du  sang. 

l’ouisnivant  leurs  expériences  sur  les  transformations 
du  sang  chez  les  chiens  et  aussi  cher  l’homme,  Saevkssx, 
Hastoîcs  et  Mc  Intosh  {Journ.  of  biolog.  Chemistry, 
juin  1924)  ont  expérimenté  les  effets  des  sels  de  calcium. 
Us  ont  trouvé  que  l’ingestion  de  chlorure  de  calcium 
produit  une  acidose  grave,  avec  un  P«  de  7,13 
cliez  les  chiens,  et  de  7,14  chez  un  malade  souffrant 
de  néphrite  aiguë  avec  œdème.  Ils  observèrent  également 
une  diminution  de  l’alcalinité  sanguine,  avec  impossi¬ 
bilité  de  dimimier  la  tension  de  Cü*  par  administration 
de  bicarbonate.  Le  calcium  du  sang  augmenta  de  2  p.  100 
chez  un  chLen,  mais  ne  subit  aucune  modification  chez 
un  autre.  Dans  deux  cas  de  mal  de  Bright  avec  diminu¬ 
tion  du  calcium  du  sang  et  des  protéines,  le  lactatc  de 
calcium  administré  par  la  bouche  n’amena  aucoue 
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transformation  caractéristiciue  du  sang.  I/administra- 
tion,  par  voie  intraveineuse,  de  chlorure  de  caleiuni 
n’eut  pas  d’effet  sur  l’équilüjre  acide-base  du  sang,  mais 
augmenta  légèrement  la  quantité  de  phosphates. 

Il  n’y  eut  aneune  augmentation  dans  la  quantité  de 
calcium  excrétée  par  les  urines  ou  les  matières  durant 
les  six  jours  qui  suivirent  l’injection.  lî.  Tkrris. 

Acidose  rénale  et  acidose  diabétique. 

Dei,orK  (Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  nov.  et 
5  déc.  1924)  a  recherché  la  ré.serve  alcaline  chez  31  malades 
atteints  de  néphrite  ;  daus  de  nombreux  cas,  il  a  trouvé 
de  l’acidose.  Il  expose  ses  résultats  et,  avec  eux,  la  ques¬ 
tion  de  l’acidose  rénale,  eu  elle-même  d’abord,  puis  dans 
ses  relations  avec  l’acidose  du  diabète. 

Les  variations  de  l’acidose  ne  sont  pas  exactement 
parallèles  à  celles  du  taux  de  l'azotémie  ;  pour  l’auteur, 
c’est  l’acidose  qui  indique  le  mieux  la  gravité  du  cas  et 
comporte  la  valeur  pronostique  la  plus  fidèle  ;  l’azotémie 
avec  acidose  est  plus  grave  que  l’azotémie  seule.  Dans 
certains  cas  (cardio-rénaux,  rein  cardiaque),  on  peut 
reconnaître  au  taux  de  la  réserve  alcaline  une  valeur 
diagnostique.  Delore  expose  ensuite  le  rôle  du  rein  dans 
le  maintien  de  l’équilibre  acide-base,  dans  la  formation  de 
l’ammoniaque  et  dans  la  genè.sc  de  l’acidose  ;  chez  ses 
malades  néphritiques  azotémiques  et  acidosiques,  l’au¬ 
teur  n’a  pas  trouvé  d'augmentation  de  l’ammoniaque 
urinaire  comme  chez  les  diabétiques  acidosiques;  il  y 
avait  souvent,  au  contraire,  de  rhypoammoniurie  ; 
l’acidose  diabétique  s’accompagne  au  contraire  d’une 
ammoniurie  constante. 

Cette  constatation  présente  une  importance  patho¬ 
génique  :  on  ne  peut  plus  invoquer  i’ammoniémie  dans 
le  déterminisme  des  phénomènes  azotémiques  ;  il  est 
légitime,  par  contre,  de  faire  jouer  un  certain  rôle  à  l’aci- 

Pour  établir  la  part  de  l’acidose  dans  les  états  uré¬ 
miques,  l’auteur  entreprend  un  rapprochement  entre 
l’acidose  rénale  et  l’acidose  diabétique,  en  s’appuyant 
sur  des  données  cliniques  et  expérimantales. 

Delore  ne  prétend  pas  assimiler  le  coma  urémique  au 
coma  diabétique;  ce  sont  des  états  complexes  où  l’acidose 
n’est  plus  pure,  mais  intervient  sans  doute  comme  fac¬ 
teur  préparant  et  par  ses  troubles  secondaires  (troubles 
du  métabolisme).  Parmi  ces  troubles  secondaires,  dans 
l'acidose  diabéticiue  avec  coma,  le  trouble  rénal  est  pro¬ 
bable  ;  la  recherche  systématique  de  la  rétention  azotée 
au  cours  du  coma  diabétique  iloit  être  faite  pour 
permettre  de  généraliser  ces  faits  et  de  rapprocher  les  deux 
comas. 

La  thérapeuticiuc  par  les  alcalins  donne  des  succès 
incontestables  dans  l’acidose  diabétique  ;  l’action  des 
alcalins  daus  l’acidose  rénale,  peu  étudiée  d’ailleurs,  est 
moins  efficace.  Il  faut  tenir  compte  de  l’ancienneté  de 
l’acidose  (néplirite  chronique),  de  sa  gravité  spéciale 
(moindre  neutralisation  des  acides  par  l’ammoniaque) 
et  de  l’action  des  alcalins  sur  les  cellules  rénales  lésées. 

P.  Beamoutier. 

La  preuve  de  la  mort  réelle  par  le  procédé  du 
séton. 

Ce  procédé  consiste  à  aspirer,  à  l’aide  d’un  fil  passé  en 
séton,  la  sérosité  qui  occupe  les  mailles  du  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané,  et  à  vérifier  si  cette  sérosité  est  alcaline 
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pense  que  c’est  là  le  procédé  le  plus  pratique  pour  établir 
en  toute  certitude  la  preuve  de  la  réalité  de  la  mort.  On 
pince  fortement  la  peau,  on  passe  par-dessous  une  grosse 
aiguille  à  repriser  qui  traversera  de  part  en  part  la  base 
du  pli  formé  par  la  peau  ;  cette  aiguille  est  munie  d’un 
fil  de  coton.  Par  capillarité,  le  fil  se  laisse  très  rapidement 
pénétrer  par  les  liquides  qui  lui  sont  abandonnés  par 
les  tissus  ;  on  le  laisse  en  place  pendant  quelques  minutes, 
puis  on  le  retire  et  on  le  comprime  fortement  entre  deux 
petits  morceaux  de  papier  tournesol,  un  bleu  et  un  rouge. 
Le  signe  de  l’acidité  cadavérique  se  traduira  par  une  ligne 
rouge  sur  le  papier  bien,  et  par  l’absence  de  toute  réai  - 
tion  sur  le  papier  rouge,  alors  que  sur  le  vivant  ou  durant 
les  premières  heures  qui  suivent  la  mort,  le  .séton  com¬ 
primé  donnera  une  ligne  bleue  sur  le  papier  rouge  et  rien 
siu:  le  papier  bleu. 

La  sérosité  ainsi  prélevée,  qui  est  alcaline  durant  la  vie, 
devient  acide  après  la  mort,  pour  redevenir  de  nouveau 
alcaline,  lorsque  le  cadavre  arrive  à  la  période  avancée 
(ammoniacale)  de  la  putréfaction.  La  transformation  de 
l’alcalinité  en  acidité  est  constante  et  précoce,  elle  fait 
son  apparition  généralement  cinq  à  sept  heures  après  lu 

D’après  l’auteur,  la  séro-réactiou  par  leséton  est  le  pro¬ 
cédé  de  choix  auquel  le  méilecin  doit  avoir  recours  pour 
la  constatation  des  décès.  P.  Beamoutiicr. 

La  radiothérapie  désaffections  de  l’estomac. 

I,’idée  de  traiter  les  affections  de  l’estomac  par  le.-, 
rayons  de  Rœntgen  est  aussi  ancienne  que  la  radiothéra¬ 
pie  elle-même.  Cependant,  malgré  les  espoirs  qu’avaient 
suscités  les  publications  des  premiers  expérimentateurs, 
la  méthode  tomba  rapidement  dans  le  discrédit.  Repre¬ 
nant  sou  étude  à  la  lueur  des  dernières  données  biolo¬ 
giques  et  physiques,  PioT  (Archives  des  maladies  de  l’appa¬ 
reil  digeslij,  novembre  1924),  montre  (juc  la  radiothé¬ 
rapie  ne  doit  pas  seulement  être  utilisée  contre  les  tumeurs 
malignes  de  l’estomac,  mais  que,  dans  des  cas  bien  déter¬ 
minés,  elle  a  une  action  bienfaisante  sur  l’ulcus,  l’hyper- 
chlorhydrie  et  les  troubles  consécutifs  à  la  gastro-entéro- 
anastomose. 

Dans  les  affections  néoplasiques  de  l'estomac,  lorsqu’il 
s’agit  d’un  cas  opérable,  la  radiothérapie  doit,  aprè.s 
l’extirpation  de  la  tumeur,  être  préconisée  et  le  traite¬ 
ment  appliqué  dans  toute  sa  rigueur,  de  manière  à  cher¬ 
cher  à  stériliser  les  ganglions  les  plus  éloignés  du  terri¬ 
toire  atteint.  Si  la  laparotomie  révèle  une  tumeur  inex¬ 
tirpable  qui  soit  au  voisinage  du  pylore,  on  pratiquera 
une  gastro  entérostomie,  et  le  traitement  radiothéra¬ 
pique  sera  systématiquement  conseillé.  C’est  dans 
cas  que  l’on  obtient  les  résultats  les  plus  encourageants 
et  que  l’on  peut  espérer  rendre  l’extirpation  possible. 

Dans  les  cas  où  ime  opération  de  dérivation  elle-même 
est  impossible,  on  pourra,  par  la  radiothérapie,  faire  béné¬ 
ficier  le  malade  d’une  survie  de  quelques  mois  et  suppri¬ 
mer  les  douleurs. 

Dans  les  affections  non  néoplasiques  de  l’estomac,  on 
peut  obtenir  avec  les  rayons  X  de  très  bons  résultats  : 
dans  les  cas  d’ulcères  où  le  traitement  médical  échoue 
et  où  l’acte  opératoire  n’est  pas  indiqué  ;  lorsque  le  ma¬ 
lade  continue  à  souffrir  après  intervention,  du  fait  de 
l’hyperchlorhydrie  persistante  ou  de  l’appadtion  d’un 
ulcère  peptique. 

La  radiothérapie  permet  de  pratiquer  le  traitement 
prophylactique  du  cancer  de  l’estomac,  en  traitant  préco¬ 
cement  et  systématiquement  l’ulcus,  de  façon  à  prévenir 
sa  dégénérescence  maligne.  P.  BeamouïiBR. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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REVU©  ANNUELLE 

LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1925 


le  D'  L.  HOUDARD 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris.. 

Ce  sont,  comme  les  années  précédentes,  les  seules 
publications  particulièrement  intéressantes  par  la 
nouveauté  des  sujets  traités,  la  documentation  des 
articles  ou  la  rareté  des  observations  que  nous  retien¬ 
drons  dans  l’ensemble  considérable  des  travaux  parus 
en  1924. 

Parmi  ceux  qui  intéressent  la  gjuiécologie  en  géné¬ 
ral,  deux  sont  à  signaler  : 

Ee  premier,  de  Mocquot  (i),  traite  de  l’anesthésie 
épidurale.  C’est,  en  effet,  une  anestliésie  qui  peut  être 
employée  avec  avantage  pour  les  opérations  gyné¬ 
cologiques  basses.  lîlle  est  simple,  bénigne  ;  on  ne 
peut  lui  reprocher  que  quelques  échecs,  dus  sans 
doute  uniquement  à  des  fautes  de  technique.  Cette 
technique  est  particulièrement  étudiée  avec  détails 
dans  cet  article. 

E’autre  travail,  de  S.  Mo.s.sé  et  Doubrère  (2)  a 
pour  objet  les  occlusions  post-opératoires  en  gyné¬ 
cologie,  d’après  les  observations  du  service  de 
J.-E.  Faure  à  l’hôpital  Broca.  Cette  complication 
n’est  pas  exceptionnelle  ;  i  cas  sur  250  opérations. 
EUe  est  observée  plutôt  avec  les  hystérectomies 
totales  et  smdout  après  les  totales  élargies.  E’occlu- 
sion  de  cause  purement  mécanique,  étranglement  des 
anses  devant  l’utérus  après  la  ligamentopexie,  par 
exemple,  est  exceptioimelle.  Eu  général,  c’est  l’in¬ 
fection,  avec  réaction  péritonéale  entraînant  secon¬ 
dairement  ime  occlusion  mécanique  par  adhérences, 
coudure  ou  agglutination  des  anses  qui  détermine 
cette  complication.  Elle  apparaît  le  plus  souvent 
dans  le  courant  de  la  première  semaine,  puis  au  cours 
de  la  seconde.  Elle  se  révèle  par  les  signes  habituels 
de  l’occlusion  ;  mais  ils  sont  plus  estompés,  moins 
bruyants  chez  ces  malades  opérées  récemment  et  plus 
ou  moins  choquées  que  chez  les  individus  surpris  en 
pleine  santé.  I^a  constatation  des  mouvements  péri¬ 
staltiques  est  particulièrement  précieuse  pour  per¬ 
mettre  de  distmguer  l’occlusion  de  l’iléus  paralytique 
de  la  péritonite.  Ee  diagnostic,  il  va  sans  dire,  est 
très  difficile  dans  les  quarante-huit  premières  heures 
avec  la  péritonite,  l’hémorragie  secondaire  et  la  dila¬ 
tation  aiguë  de  l'estomac.  Ee  seid  traitement  effi¬ 
cace  est  la  réintervention  aussi  précoce  que  possible  ; 
grâce  à  elle,  surtout  si  on  la  termine  par  la  mise  en 
place  d’un  ^Ekulicz,  le  pronostic  de  cette  compli¬ 
cation,  autrefois  si  grave,  s’est  très  amélioré  (ime 
seule  mort  dans  la  statistique  de  l’hôpital  Broca). 

Vulve  et  vagin.  —  E  n’y  a  rien  de  nouveau 
dans  ce  chapitre.  Nous  signalerons  seulement,  à 

(i)  Revue  de  chirurgie,  an.  n"  a,  1924. 

(a)  Gynicohgie  et  Obstétrique,  an.  Ï924,  t  X,  n®  3, 

N®  25,  —  so  Juin  1925, 


titre  documentaire,  deux  observations  rares  :  l’mie 
de  fibrome  de  l’hymen  (3),  l’autre  de  tuberculose 
primitive  de  la  grande  lèvre  (4). 

lafection  puerpérale.  —  Le  traitement  chirur¬ 
gical  de  l’infection  puerpéraie  post  abortwn  a  donné 
lieu,  à  la  Société  nationale  de  cliimrgie,  à  uuelongue 
discussion  (5)  amorcée  par  les  communications  de 
Maurer  et  de  Vanverts  sur  la  ligature  des  veines 
iliaques  prüuitives  dans  les  thrombo-phlébites  puer¬ 
pérales  .  Presque  tous  les  chinurgiens  qui  ont  pris 
part  à  cette  discus.sion  .sont  partisans  du  curettage, 
mais  du  curettage  doux,  de  préférence  à  la 
curette  mousse  ;  .seul,  Alglave  s’est  montré  com¬ 
plètement  hostile  à  toute  manœuvre  intra-utérine 
et  partisan  de  toute  abstention  opératoire.  Après 
échec  du  curettage,  J.-I<.  Famé  et  Cadenat 
restent  fidèles  à  l’hystérectomie  vaginale  qu’ils 
recommandent  depuis  de  longues  aimées  ;  les 
autres  oratems,  toujoms  en  raison  de  l’absence 
d’indications  opératoires  précises,  se  montrent  peu 
enclhis  à  pratiquer  l’hystérectomie  vaginale  ou  abdo¬ 
minale.  Ea  statistique  des  résultats  dans  ces  cas  de 
l’hystérectomie  abdominale,  publiée  par  Auvray  (6), 
est  d’aillems  peu  encourageante  :  7  hystérectomies 
subtotales  et  2  totales,  pratiquées  chez  9  malades, 
dont  6  cmettées  sans  résultat,  et  parmi  lesquelles 
4  avaient  des  lésions  de  salpingite,  de  péritonite  ou 
de  tlirombo-phlébite  du  bassin,  ont  doimé  6  morts 
et  3  guérisons. 

Ea  ligatme  des  veines  iliaques  a  recueilli  peu  de 
suffrages  ;  mais  il  semble  bien  qu’il  y  ait  eu  confusion 
au  coms  de  la  discussion  et  que  plusiems  des  adver 
saires  de  cette  méüiode  aient  pensé  qu’elle  s’appli¬ 
quait  à  toute  infection  puerpérale  alors  qu’elle  était 
proposée  seulement  comme  traitement  d’ime  com¬ 
plication  particulière  :  la  thrombo-phlébitedu  bassin 
avec  déchmges  d’embolies  septiques  dans  le  système 
circidatoire. 

Des  e.ssais  de  traitement  par  les  agents  chimiques 
ou  par  ies  vaccins  et  sérums  ont  encore  été  tentés 
l’année  dernière  avec  des  résidtats  très  variables  : 

G. -H.  Schneider  (7),  en  mélangeant  des  métaux 
colloïdaux  pour  renforcer  leur  action,  a  traité  12  cas 
très  graves  d’infection  puerpérale  :  4  à  liémocultme 
négative  ont  guéri  ;  8  à  liémocultme  positive  ont 
donné  5  guérisons  et  3  décès. 

Eévy-Solal,  Simard  et  Eeloup  (8),  dans  un  cas 
d’infection  par  streptocoque  hémol3rtique,  ont  obtenu 
une  guérison  rapide  par  application  intra-utérine 
d’im  filtrat  de  bouillon  de  streptocoque. 

(3)  A.  Riotte,  Soc.  d'obst.  et  de  gyn,  de  Strasbourg,  8  no¬ 
vembre  1924. 

(4)  G.  PANsiNi,  Gasetta  medica  Napolitana,  an.  VI,' n»  23-24, 
16-31  décembre  1924,  p.  444. 

(3)  Bull,  et  Mim.  de  la  Société  nationale  de  chirurgie,  1924, 
t.  X,,  n»  9,  p.  343  ;  n»  13,  p.  478  ;  n»  19,  p.  109  ;  n»  22,  p.  82*j; 
n“  23>  p.  854  ;  n»  25,  p.  930  ;  n»  26,  p.  979  ;  n»  30,  p.  1082  ; 
n0  3t,p.  1095  ;etn<>33,  p.  1154. 

(6)  Académie  de  médecine  de  Paris,  15  avril  1924. 

(7)  Klinische  Wochenschrip,  t.  III,  n»  35, 26  août  1924. 

(8)  Société  de  biologie,  23  février  1924. 
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Harold  Bailey  (i)  traite  l’infection  puerpérale 
par  le  sérum  antistreptococcique  qui,  selon  lui, 
semble  localiser  l’infection. 

Paugère  (2)  fait  à  la  fois  des  injections  de  sérum 
polyvalent  et  des  abcès  de  fixation  et  guérit  6  malades 
sur  6  traités. 

Potocki  et  Fiscli  (3)  recommandait  les  autovac¬ 
cins  en  application  locale  intra-utérine. 

Chevrier,  Pumerj’  et  Dau.sse  (4)  enregistrent 
également  des  succès  par  la  vaccinotliérapie. 

Utérus.  —  Le  fibrome  et  le  cancer  ont,  comme 
d’habitude,  été  particulièremait  étudiés.  Avant  de 
passer  en  revue  les  nombreux  travaux  qui  les  con¬ 
cernent,  il  y  a  lieu  d’analyser  rapidement  quelques 
publications  qui  intéres-scnt  la  patliologie  utérine 
en  général  ou  traitent  de  quelques  cas  particuliers 
fanportants. 

De  Rouville  (5)  donne  ses  idées  persomielles  sur 
les  indications  de  l'hystérectomie  vaginale.  Il  l’em¬ 
ploie  dans  l’infection  puerpérale  après  échec  du 
curettage,  en  se  ralliant  à  la  formule  de  J.-L.  Faine. 
Même  dans  les  cancers  du  col  nettement  opérables, 
ü  la  pratique  quand  l’hystérectomie  abdominale  est 
contre-indiquée  :  femmes  tarées,  obèses,  en  mauvais 
état  général.  Il  en  est  très  partisan  dans  le  cancer 
du  corps,  parce  qu’elle  est  plus  bénigne  que  l’hysté- 
rectomie  abdominale,  tout  en  donnant  des  guérisons 
aussi  durables.  Il  opère  par  voie  vaginale  les  petits 
fibromes  sphacélés,  infectés  et  ceux  qui  ont  entraîné 
im  degré  d’anémie  marquée.  D  pense  que  les  utérus 
inversés,  quand  ils  sont  en  trop  mauvais  état,  infectas 
ou  sphacélés,  doivent  également  être  supprimés 
par  voie  basse.  Enfin,  dans  les  cas  de  prolapsus 
après  la  ménopause,  quand  l’utérus  est  malade, 
il  n’hésite  pas  à  faire  une  hystérectomie  vaginale 
comme  complément  de  la  périnéorraplde.  , 

Lecène  et  flaudart  d’Allaines  (6)  attirent  de  nou¬ 
veau  l’attention  sur  l’hystérectomie  tundlque  et, 
après  avoir  rappelé  son  opportunité  et  ses  indications, 
donnent  les  résultats  de  leurs  interv'aitions.  Ces 
résultats  sont  très  bons  :  47  femmes  (sur  74  opérées) 
ont  été  revues  ;  chez  ces  47  opérées,  les  règles  ont 
persisté  et  41  n’ont  eu  aucmi  accident  de  ménopause 
anticipée.  Lecène  et  tîaudart  d’Allaines,  au  cours 
d’examens  comifiets,  ont  pu  constater  le  bon  état 
des  organes  pelviens  et  l’absence  de  troubles  ova¬ 
riens  et  vésicaux. 

Des  communications  intéressantes  ont  été  faites  à 

(1)  The  Ani;  Jourii.  0/  Obst.  and  Gyn.,  t.  VII,n“  û,  juin  1924, 

p.  658. 

(2)  Soc.  d’obsl.  et  de  gyn.  de  Bordeaux  8  janvier  1924  [Bull, 
et  Mim.  de  la  Soc.  d’obst.  cl  de  gyn.  de  Paris,  13'  année,  n“  3, 
1924,  p.  186]. 

Dupaya,  Thèse  de  Bordeaux,  janvier  1924. 

(3)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  d'obst.  et  de  gyn.  de  Paris,  1924, 
13»  année,  n®  5,  p.  346. 

(4)  Revue  française  d'obst.  et  de  gyn.,  10  avrü  1924. 

(5)  Gyn-  et  Obst.,  t.  IX,  n®  5,  p.  413. 

(6)  Journal  de  chirurgie,  t.  XXIII,  n®  6,  juin  1924,  p.  628, 
et  Kovatchevutcu,  Thèse  de  Paris,  mai  1924. 
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Lyon  sur  la  pathogénie  et  le  traitement  de  la  dys¬ 
ménorrhée  douloureuse  dite  essentielle  (7). 

Violet  pense  que  la  cause  de  ce  syndrome  doulou¬ 
reux  est  l’irritation  des  plexus  nerveux  de  la  base  du 
ligament  large  par  une  paramétrite.  Le  traitement 
logique  est  alors  la  dissociation  de  la  base  des  liga- 
maits  larges  après  laparotomie.  Quatre  malades 
opérées  de  cette  façon  ont  guéri. 

Cotte  croit  surtout  à  iexistaice  de  troubles  sym¬ 
pathiques  et  y  oppose  la  sympathicectomie  le  long 
de  la  gaine  hypogastrique  ou  la  section  du  nerf 
présacré. 

Pomr  Condamin,  il  s’agit  d’inflammation  du  cul- 
de-sac  de  Douglas  entraînant  l’irritation  des  plexus 
nerv'eux  et  la  rétraction  des  ligaments  utéro-sacrés 
avec  .secondairement  coudure  de  l’isthme  utérin. 
La  dilatation  du  Douglas  par  une  série  de  massages 
guérirait  la  dysménorrhée  douloureuse.  Albertin 
et  Tournier  ont  une  opinion  analogue. 

A  Lyon  également,  Tixier  et  Michon  (8)  Insistent 
à  nouveau  sur  la  question,  déjà  étudiée  par  eux  l’an 
dernier  :  la  valeur  sémiologique  des  polypes  muqueux 
de  l’utérus.  Us  rappellent  que,  presque  toujours, 
ces  pol3q)es  accompagnent  ime  affection  de  l’appareil 
génital  dont  ils  ne  sont  que  la  première  manifesta¬ 
tion  :  métrite,  fibrome,  cancer  même.  Es  recomman¬ 
dent  donc,  en  présence  d’un  polype  muqueux,  d’exa¬ 
miner  soigneusement  tout  l’appareil  utéro- annexiel, 
de  faire  une  exploration  intra-utérine,  une  biopsie 
au  besoin  et,  si  l’examen  est  négatif,  de  surveiller 
néanmoins  la  malade  périodiquement  poiu:  pouvoir 
traiter,  dès  qu’elle  se  manifestera,  la  maladie  causale 
dont  le  polype  n’est  qu’un  symptôme. 

Dans  le  chapitre  du  traitement  des  métrltes,  et 
particulièrement  des  métrîtes  du  col,  nous  signalerons 
seulemait  ime  longue  discussion  à  la  Société  d’obsté¬ 
trique  et  de  gynécologie  de  Paris  sur  le  traitement 
par  le  Filhos  (9)  et  mi  travail  sur  leur  traitement 
chirurgical  ijar  un  procédé  d’évidement  conique  du 
col,  déjà  décrit  antérieurement  par  Douay  et  repris  par 
Q.-M.  Radoulovitch  (10)  qui  rappelle  ses  indications, 
sa  technique  et  donne  ses  résultats  éloignés. 

Windell  (ii),  Séjoumet  (12).  dans  deux  articles, 
reprennent  l’étudede  la  syphilis  utérine.  Ils  insistent 
surtout  sur  sa  symptomatologie  très  pauvre,  fournie 
uniquement  par  des  hémorragies  sans  cause  et  ces¬ 
sant  par  le  traitanent  spécifique,  siur  l’cxamai 
anatomo-pathologique  qui  montre  seulement  des 
lésions  banales  de  S3q)lulis,  telles  qu’on  les  rencontre 
sur  n’importe  quel  organe,  sur  la  difficulté  du  dia¬ 
gnostic,  fait  seulement  par  élimination  et  confirmé 
par  le  traitement  antisyphilitique  qui,  très  efficace, 
guérit  rapidement  ces  lésions. 

(7)  SociiU  nationale  de  médecine  et  des  sciences  médicales 
de  Lyon,  17  décembre  1924. 

(8)  Gynécologie  et  Obstétrique,  an.  1924,  t.  IX,  n®  23,  p.  243. 

(9)  Voy  BuU.  et  Mém.  de  la  Société  d'obst.  et  de  gyn.  de 
Paris,  13®  année,  1924,  n®  5,  p.  315.  321  ;  n®  6,  p.  409. 

(10)  Presse  médicale,  16  août  1924,  n®  66,  p.  684. 

(11)  Am.  Journ.  of  Surgery,  vol.  XXXVIII, n®  3,010231924, 
P-  54- 

(12)  La  Gynécologie,  an.  XXIU,  dé-ceuibrc  1923. 
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I,a  tuberculose  utérine  a  fait  aussi  l’objet  d’un 
travail  de  G.  Bianchi  (i)  qui,  à  propos  d’une  obser¬ 
vation  persoiuielle,  a  repris  complètement  l’étude 
de  cette  affection  rare. 

Quelques  publications  sur  les  métrorragies  doivent 
être  retenues. 

P.  Moulouguet-Doléris  (2)  étudie  les  métrorragies 
de  la  ménopause  et  montre  que,  mises  à  part  celles 
qui  décèlent  mi  cancer  du  corps,  elles  sont  presque 
toujoius  sous  la  dépendance  d’une  tumeur  solide 
ou  d’mr  kyste  de  l’ovaire.  Au  lieu  de  la  muqueuse 
mince  des  utérus  séniles,  on  trouve  une  muqueuse 
épaisse  par  hyperplasie  soit  du  stroma,  soit  de 
l’élément  glandulaire,  et  l’auteur  admet  qu’il  y  a 
réactivation  utérine  d’origine  ovarienne. 

Be  traitement  des  métrorragies  dites  essentielles 
des  femmes  jeunes  a  fait  l’objet  d’une  discussion 
à  la  Société  belge  de  gj-nécologie  et  d’obstétrique 
à  la  suite  d’ime  communication  de  R.  Crousse  (3). 
Trois  métrorragies  graves,  observées  par  cet  auteur, 
ayant  rési.sté  à  tout  traitement,  même  au  curettage’ 
n’oiit  cédé  qu’à  des  applications  de  radimii.  Son  opi 
nion  toutefois,  partagée  par  les  gynécologues  quj 
ont  pris  part  à  cette  discu.ssion,  est  que  le  radium 
ne  doit  être  employé  qu’en  dernier  lieu,  très  prudem¬ 
ment,  à  doses  faibles,  en  application  intravaginale 
seulement,  tant  pour  éviter  des  désordres  graves 
du  côté  de  l’utérus  que  pour  conserver  la  fonction 
ovarienne. 

A  la  Rémiion  obstétricale  et  gynécologique  de 
Montpellier  (4),  ce  sont  les  métrorragies  dans  l’arté¬ 
riosclérose  utérine  qui  sont  étudiées.  De  cette  étude 
se  dégage  l’enseignement  que  ces  hémorragies  sont,  en 
général,  très  rebelles,  résistent  à  tout  traitement 
conservateur,  même  au  ciurettage,  et  qu’en  dernier 
recours  on  doit,  presque  toujours,  faire  l’hysté- 
rectomie. 

Enfin,  à  la  Société  de  cliirurgie,  A.  Schwartz  (5) 
attire  l’attention  sur  les  bous  résultats  qu’on  peut 
attendre  du  traitement  par  le  citrate  de  soude 
des  métrorragies,  même  abondantes. 

Dans  le  chapitre  des  malformations  utérines, 
il  convient  de  signaler  une  longue  étude  clüiique  et 
tliérapeutique  de  M.  Guilleminet  et  B.  Michon 
sur  les  utérus  doubles  (6).  Cette  malformation,  qui 
n’a  pas  de  signes  fonctiomiels,  peut,  parfois  seulement, 
être  soupçonnée  à  l’examen  physique.  Be  plus  sou¬ 
vent,  elle  n’est  révélée  que  par  ime  complication  : 
tmneur,  lésion  annexielle  et  surtout  hématométrie 
dans  im  des  deux  utérus.  Be  diagnostic  est  donc  dif¬ 
ficile  et  Guilleminet  et  Michon  l’étudient  longuement. 
Ils  s’attachent  aussi  particulièrement  à  l’étude  du 
traitement  et  insistent  sur  les  indications  des  opé- 

(1)  II  Morgagni,  an.  BXVI,  n»  22,  i"  juin  1924,  p.  678. 

(2)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  IX,  n®  6, 1924,  p.  493. 

(3)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  IX,  n®  6,  1924,  p.  539. 

(4)  Bull,  et  ilém.  de  la  Soc,  d'obst  et  gyn,  de  Paris,  1924, 
13®  année,  n”  5,  P-  37o- 

(5)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  chirurgie,  1924, 
t.  B,  n®  19,  p.  714- 

L  (6)  Gynécologie  et  Obstétrique,  an  19*4,  t.  X,  n®  3,  p.  145. 
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rations  conservatrices  :  salpingectomie  süuple,  résec¬ 
tion  partielle  d’ime  corne,  hémi-hystérectomie  qu’on 
néglige  trop  .souvent  de  jiratiquer  au  profit  de  l’hysté- 
rectomie  inutilement  trop  mutilante.  Ils  estiment» 
en  effet,  que  l’intervention  radicale  ne  doit  être 
pratiquée  que  dans  trois  cas  :  quand  les  lésions  trop 
étendues  la  commandent  formellement  ;  quand  il 
y  a  ünpossibilité  anatomique  à  la  conservation  ; 
enfin  quand  l’utérus,  anatomiquement  con.servable, 
n’a  aucune  valeur  physiologique. 

Fibromes  utérins.  —  A  part  mi  article  sur  les 
troubles  vésicaux  dans  les  fibromes,  il  n’y  a  rien  à 
signaler  concernant  la  symptomatologie  de  cette 
affection.  Dans  cet  article,  Ilartmami  et  Boimet  (7) 
ont  repris  l’étude  des  troubles  vésicaux  d’après 
mUle  observations.  Ils  font  une  étude  complète  de 
la  pollakiurie,  de  la  cystite,  des  hématuries  et  de 
la  rétention  d’urine  dans  les  fibromes,  les  attribuant, 
suivant  les  cas,  soit  à  des  troubles  vasculaires,  soit 
à  des  compressions  nerveuses  ou  simplement  iu:é- 
trales,  et  font  justice  de  l’opinion  courante  qui  les 
croyait  dues  à  des  fibromes  de  la  face  antérieure  du 
col  ;  l’examen  de  leurs  pièces  opératoires  leur  a 
montré  que  cette  ophiioii  était  complètement  erronée. 

Par  contre,  on  lit  de  très  nombreuses  observations 
(trop  nombreuses  pour  que  nous  puissions  les  citer 
ou  détail)  de  fibromes  infectés,  compliqués,  accom¬ 
pagnés  de  cancer  utérüi  ou  de  lésions  pelviennes 
ou  aimexielles.  Toutes  ces  publications  ont  pour 
but  d’attirer  l’attention  sur  la  fréquence  des  fibromes 
compliqués  et  de  prévenir  contre  le  danger  de  sou¬ 
mettre,  sans  examen  sérieux  préalable,  les  malades 
porteuses  de  fibromes  au  traitement  par  les  agents 
physiques. 

Mais  c’est  encore,  comme  les  années  précédentes, 
le  traitement  des  fibromes  qui  a  été  particulièrement 
discuté  en  1924.  B’étude  des  indications  du  traite¬ 
ment  cliirurgical  dans  les  fibromes  utérins  était 
d’ailleurs  à  l’ordre  du  jour  du  XXXIII®  Congrès 
français  de  chirurgie,  et  il  nous  par^t  intéressant  de 
nous  arrêter  un  peu  sur  ce  sujet  et  de  prendre  con¬ 
naissance  des  opinions  qui  s’y  sont  fait  jour. 

Voici  d’abord  les  résumés  succincts  des  rapports 
de  Tixier  et  Babey  (8). 

B.  Tixier  étudie  les  indications  générales  du  trai¬ 
tement  opératoire  et  expose  les  conditions  dans  les¬ 
quelles,  seul  et  à  l’exclusion  de  tout  autre,  le  traite¬ 
ment  doit  rester  chirurgical. 

n  y  a  d’abord  les  indications  d’urgence  légitimant 
ime  intervention  immédiate.  Ce  sont,  pour  les 
fibromes  à  évolution  vaginale  :  l’accouchement  des 
polypes  avec  torsion  ou  compression  du  pédicule 
entraînant  des  troubles  généraux  inquiétants,  la 
suppuration  et  la  gangrène  des  fibromes  sous-mu¬ 
queux,  les  hémorragies  utérines  menaçantes.  Pour 
les  fibromes  à  évolution  abdominale  :  la  torsion  des 
fibromes,  l’occlusion  intestinale,  la  gangrène  et  la 

(7)  Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  IX,  n"  2, 1924,  p.  173. 

(8)  Rapports  au  XXXIII*  Congrès  de  ehirurgie.  Paria,  oc¬ 
tobre  1924. 
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suptnaxatloii  des  fibromes  sous-séreux,  à  plus  forte 
raison  si  elles  s’accompagnent  de  péritonite  aiguë 
diffuse,  et  l’hémorragie  intrapéritonéale  commandent 
une  laparotomie  d’urgence. 

D’autres  indications  opératoires  sont  tirées  des 
modifications  d’un  S3rmptôme  ;  dans  bien  des  cas, 
en  effet,  rayons  X  et  radium  seraient  non  seulement 
inutiles,  mais  dangereux.  C’est  ainsi  que  les  hémor¬ 
ragies,  sur  lesquelles  pourtant  les  radiations  ont  une 
action  si  efficace,  peuvent  nécessiter  l’intervention 
cliirurgicale.  Certaines  hémorragies  abondantes, 
entraînant  une  anémie  intense,  sont  provoquées, 
en  effet,  par  des  fibromes  dégénérés  à  évolution  rapide 
qui  déversent  dans  le  sang  des  lipoïdes  hémolytiques 
ou  entraînent  un  état  de  septicémie  chronique. 
Il  faut  se  souvenir  au.s.si  que  l’apparltiorf  de  métror¬ 
ragies  chez  une  femme  ayant  dépassé  la  ménopause 
et  présentant  un  fibrome,  jusque-là  non  hémorra¬ 
gique,  indique  presque  sûrement  la  dégénérescence 
cancéreuse. 

La  simple  leucorrhée  peut,  par  son  abondance 
indiquant  une  large  cavité  utérine  avec  endométrite 
proliférante,  justifier  l'opération;  et  si  les  pertes, 
devenant  fétides  ou  ptmilentes,  font  redouter  le 
sphacéle  ou  la  dégénérescence  maligne,  cette  opé¬ 
ration  est  formellement  indiquée. 

L'apparition  de  douleurs  dénonce  toujours  mie 
complication  ;  compression,  tentative  d’accouche¬ 
ment  d'un  polype  ou  d’un  fibrome  crétacé,  annexîte 
concomitante,  toutes  complications  qui  contre-in- 
dlquent  absolument  le  traitement  physiotliéra- 
plque. 

Il  faut  aus.si,  quand  on  examine  un  fibrome,  étudier 
le  symptôme  tumeur.  Les  fibromes  à  accroissement 
rapide  entraînant  des  troubles  de  compression,  les 
fibromes  qui  s’enclavent  ou  se  fixent,  les  fibromes 
mous,  fluctuants  ou,  au  contraire,  ceux  de  consis¬ 
tance  ligneuse  doivent  être  opérés. 

Ce  sont  donc,  en  somme,  par  l’analyse  des  .sym¬ 
ptômes,  les  complications  qu’il  faut  dépister  pour  évi¬ 
ter  de  traiter  par  les  radiations  les  fibromes  attehits 
de  troubles  de  nutrition  :  nécrobiose  ou  gangrène, 
les  fibrome.s  Infectés  ou  accompagnés  d’infection 
annexielle,  ceux  qui  .sont  en  voie  de  dégénérescence 
maligne  ou  se  compliquent  de  cancer, 

D  y  a  lieu,  enfin,  de  tenir  compte,  ijoiu:  le  choix 
du  traitement,  de  l’état  général  de  la  malade  et  de 
chercher  à  connaître  par  un  examen  consciencieux 
quelle  est  la  responsabilité  du  fibrome  dans  cette 
atteinte  de  l’état  général  ;  dans  ces  cas,  en  effet, 
sa  suppres.slon  opératoire  fera  cesser  les  troubles 
de  l’état  général  qui,  au  premier  abord,  semblaient 
au  contraire  contre-indiqucr  l’intervention. 

Enfin,  l’âge  des  malades  doit  aussi  être  pris  en 
considération.  La  possibilité  d’une  opération  conser¬ 
vatrice  doit  souvent  faire  préférer  la  traitement 
opératoire  à  la  castration  sèche  par  les  radiatiomt 
chèz  les  femmes  jeunes  ;•  l’opération  radicale  est 
indiquée  chez  les  femmes  âgées  qtii  n’ont  que  très 
laftmeiit  des  fibromes  plurs. 
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L’intervention,  pom:  Tixier,  doit  être  conserva¬ 
trice  le  plus  souvent  po.ssible.  Mais  si  l’hystérectomie 
ne  peut  être  évitée,  il  faut  faire  l’hystérectomie 
totale  de  préférence  à  la  .subtotale. 

Nous  allons  trouver  plus  longuement  discutée  cette 
question  du  choix  de  l’opération  dans  le  rapport  de 
G,  Labey,  qui  étudie  surtout  les  indications  parti¬ 
culières  du  traitement  chirurgical  et  les  méthodes- 
opératoires. 

En  dehors  de  la  grosse.s.se.  pour  les  fibromes  non 
compliqués,  le  cliirurgieii  a  le  choix  entre,  les  opé¬ 
rations  conservatrices  (myomectomie,  polypec- 
tomio,  énucléation)  et  l’hy.stérectomie. 

La  chirurgie  conservatrice,  par  l’avantage  qu’elle 
al  tout  en  conserv'ant  l’utérus  comme  le  traitement 
physiotliérapique,  de  sauvegarder  en  plus  la  fonc¬ 
tion  ovarienne  que  rayons  X  et  radium  ne  re.specteut 
que  rarement,  semble  de  plus  en  plus  en  faveur.  Elle 
ne  paraît  pas  plus  grave  que  l' hystérectomie,  bien 
qu’il  soit  difficile  de  tabler  .sur  des  statistiques  peu 
comparables  ;  les  récidives  ne  sont  pas  fréquentes  ; 
elle  donne  mie  guérison  de  boiuie  qualité  ;  enfin  les- 
grossesses  après  myomectomie  ne  sont  pas  rares. 
Elle  est  indiquée  chez  les  femmes  jeunes  quand  les- 
fibromes  sont  énucléables,  peu  nombreux,  non  sus¬ 
pects  de  dégénérescence  et  qu’il  n’y  a  pas  de  lésions- 
associées. 

L'opération  radicale  est  l’hystérectomie  abdomi¬ 
nale.  L’hystérectomie  vaginale,  en  effet,  qui  trouvait 
il  y  a  quelques  années  de  nombreuses  indications, 
surtout  chez  les  femmes  grasses,  dans  les  petits 
fibromes  ou  les  utérus  fibromateux  sans  fibromes,  est 
détrônée  par  le  traitement  physiothérapique. 

Mais  riiystérectomie  abdominale  doit-elle  être 
totale  ou  .subtotale,  et  faut-il  ou  non  conserver  un 
ovaire  ? 

La  totale  a  comme  partisans  ceux  qui  préfèrent 
drahier  par  voie  vaginale  ou  qui  craignent  la  dégé¬ 
nérescence  cancéreuse  du  moignon  du  col  ;  ses  adver¬ 
saires  lui  reprochent  sa  plus  grande  mortalité. 
G.  Labey-,  tout  en  étant  partisan  de  la  totale,  ne 
s’impose  pas  de  façon  absolue  et  recoimMt  que, 
chez  les  femmes  jemies,  quand  le  col  est  manifes¬ 
tement  sain,  il  fait  la  .subtotale,  sauf  à  pratiquer  .se¬ 
condairement  l’ablation  du  col  s’il  en  est  besofai. 

La  conservatimi  d’un  ovaire  n’est  mdiquée  que 
s’il  est  parfaitement  sain  ;  trop  souvent,  en  effet, 
les  ovaires  lai.s.sés  en  place  sont  le  siège  de  douleiu-» 
\’ives  et  doivent  être  enlevés  secondairement.  La 
conservation  en  même  temps  d’une  notable  portion 
de  Tutérus,  suffisante  pour  assurer  la  fonction  mens¬ 
truelle  (hystérectomie  fundique),  met  plus  .sûrement 
à  l’abri  des  troubles  de  la  ménopause  anticipée  et 
doit  être  préférée  quand  elle  est  pos.sible. 

En  présence  de  fibromes  compliqués,  c’est,  à 
quelques  exceptions  près  que  Labey  étudie  en  détail 
dans  son  rapport,  le  traitement  radical  qui  doit 
être  pratiqué,  et  l’iiystérectomie  vaginale  n’aura 
encore  là  que  de  très  rares  indications. 

Au  cours  de  la  grossesse,  la  conduite  à  tenir  est 
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un  peu  particulière.  I<e  rapporteur  estime  qu’on  ne 
doit  alors  opérer  les  fibromes  que  si  des  accidents 
sérieux  menacent  la  vie  de  la  mère  ou  si  la  tumeur, 
par  son  siège,  semble  susceptible  d’entraîner  des 
complications  au  cours  de  l’accouchement.  L’opé¬ 
ration  de  choix  est  la  myomectomie,  et  l’hystérec- 
tomie  ne  doit  être  faite  qu’en  dernier  recoins.  Quand 
le  foetus  est  viable,  l’opération  césarienne  doit 
précéder  toute  autre  intervention  sur  le  fibrome. 

De  la  lecture  de  ces  rapports  se  dégagent  nette¬ 
ment  deux  notions  : 

C’est  tout  d’abord  que  les  contre-indications  du 
traitement  par  les  radiations  sont  nombreuses  : 
ce  traitement,  s’attaquant  il  y  a  quelques  années 
à  tous  les  fibromes,  a  eu  des  échecs  et  des  accidents 
et  a  perdu  du  terrain. 

C’est  ensuite  que  le  traitement  chirurgical  tend 
à  devenir  plus  conservateur  :  la  myomectomie  étend 
ses  indications  au  détriment  de  l’hystérectomie. 

Au  cours  de  la  discussion  qui  a  suivi  la  lecture  de 
ces  rapports,  des  opinions  concordantes  se  sont  fait 
jour  :  presque  tous  les  orateius,  à  quelques  détails 
près,  adoptent  les  conclusions  des  rapporteurs. 
La  même  impression  se  dégage  des  travaux  parus 
à  ce  sujet,  notamment  des  discussions  dans  les  sociétés 
lyonnaises  (i). 

On  commence  d’ailleurs  à  pouvoir  étudier  utile¬ 
ment  les  suites  éloignées  de  la  myomectomie  et  à 
conndtre  la  proportion  et  l’évolution  des  grossesses 
après  myomectomies.  Quelques  observations  (2) 
à  ce  sujet  sont  intéressantes,  ainsi  qu’im  article 
de  Gouilloud  (3).  Cet  auteur  a  observé  15  grossesses 
après  myomectomies  abdominales  et  évalue  la  pro¬ 
portion  des  grossesses  après  cette  opération  conser¬ 
vatrice  à  25  p.  100.  Le  gros.sesse  évolue  en  général 
normalement  et  il  n’y  a  pas  de  dystocie  au  moment 
de  l’accouchement,  à  condition  qu’on  ait,  au  cours 
de  l’intervention,  refait  un  utérus  solide  en  soignant 
bien  les  sutures  et  qu’on  ait  examiné  attentivement 
le  col  utérin  pour  éviter  de  méconnaître  des  fi¬ 
bromes  cervicaux  qui  pourraient  faire  obstacle 
à  l’accoucliement.  Les  récidives  des  fibromes  sont 
possibles  :  elles  surviennent,  en  moyenne,  dix  ans 
après  l’intervention.  Gouilloud  conseille  de  les  traiter 
par  le  radium  ou  les  rayons  X  pour  arrêter  leur  déve¬ 
loppement. 

Cancer  de  l’utérus.  —  Dans  l’aimée  1924, 
comme  les  années  précédentes,  c’est  encore  le  trai¬ 
tement  et  ce  sont  surtout  les  indications  du  traite¬ 
ment  par  les  radiations  ou  par  le  traitement  opéra- 

(1)  Discussion  à  la  SocUti  de  chirurgie  de  Lyon,  21  et  28  fé¬ 
vrier  1924.  —  Discussion  à  la  Sociité  nationale  de  médecine  cl 
des  sciences  médicales  de  Lyon,  16  et  30  janvier,  6  et  13  fé¬ 
vrier  1924.  —  M“«  E.  Dubreuu,h,  Thèse  deBordeaux,  1924.  — 
D.  MARXlNDAnE,  The  Journ.  of  lhe  Am.  medical  Assoc. 
vol.  EXXXIII,  n“  14,  1924,  p.  1057. 

(2)  Gounioun,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  27  janvier  1924 
{Lyon  Chir.,  t.  XXI,  n»  3,  mai-juin  1924,  p.  352).  — Dacou- 
TUKE  et  Favread,  Soc.  de  tnéd.  et  de  chir.  de  Bordeaux, 
4  avril  1924. 

(3)  Gyn.  et  Obst.,  1924,  t.  IX,  n»  3,  p.  268. 
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toire  qui  font  le  sujet  de  prc.scjue  tous  les  travaux  sur 
le  cancer  de  l’utérus  et  spécialement  sur  le  cancer  du 
col.  Il  est  néanmoins  bien  difficile  encore  de  se  faire 
une  opinion  nette  à  ce  sujet. 

Certains  auteurs,  eu  effet,  même  dans  les  formes 
parfaitement  opérables,  s’en  tiennent  actuellement 
au  traitement  par  les  radiations,  surtout  par  le 
radium  (4). 

La  plupart,  au  contraire,  se  montrent  partisans  de 
l’intervention  dans  le.s  cas  opérables  et  réservent  le 
traitement  par  les  agents  physiques  aux  cancers 
inopérables  ou  à  la  limite  de  l’opérabilité  {5). 
J.-L.  Faure  est  surtout  le  défenseur  du  traitement 
opératoire  du  cancer  du  col  de  l’utérus. 

L’association  du  traitement  chirurgical  et  du 
traitement  physiothérapique,  surtout  préopératoire, 
semble  trouver  quelque  faveur  (6).  La  radiumthé- 
rapie  préopératoire  diminue  les  risques  d’essaimage 
et,  en  supprimant  l’ulcération,  atténue  l’infection. 
Elle  donne  ainsi  plus  de  sécurité  opératoire  et  plus 
de  chances  de  guérisons  durables. 

Un  article  de  Gosset,  Bertrand  et  Mollière  (7) 
sur  les  résultats  anatomiques  du  traitement  curie- 
thérapique  du  cancer  du  col  est  particulièrement 
intéressant  à  ce  sujet,  lîn  plus  des  renseignements 
qu’il  nous  donne  sur  l’action  du  radium  sur  les  vis¬ 
cères  pelviens,  il  nous  apprend  qu’il  peut  y  avoir, 
quoique  rarement,  persistance  de  cancer,  mais  aussi 
que  l’activation  de  néoplasies  bénignes  et  leur  trans¬ 
formation  en  néoplasmes  malins  ont  été  observées. 
Il  semble  donc  plus  jirndent  de  faire  ime  hysté¬ 
rectomie  secondaire. 

Bien  que  la  thérapeutique  par  les  agents  physi¬ 
ques  ait  pris  mie  large  part  dans  le  traitement  du 
cancer  du  col  utérin,  l’étude  de  la  technique  opéra¬ 
toire  et  des  amélioratâm.s  (pi’on  peut  lui  apporter 
n’est  pas  abandonnée. 

S.  Mossé  (8)  énumère  avec  quelques  commentaires 
les  conditions  d’opérabilité  d'ordre  général  et  local. 

Douay  {9)  préci.se  quelques  points  de  la  technique 
employée  par  J.-L.  Faïue  dans  l’hystérectomie 
totale  élargie,  notamment  j'our  la  ligature  des  artères 
utérines  et  de  leurs  branches  et  des  ligaments  utéro- 
sacrés. 

Tasso  Astédiadés  (10)  attire  à  nouveau  l’attention 
sur  la  pratique  des  ligatures  atrophiantes  dans  les 

(4)  PORTMANN,  Aie.  Jofcr..  iifObst.  and  Gyn.,  t.  VII,  n"  5, 
mai  1924,  p.  536.  —  Ot.vKK  et  liLocK,  Ibid.,  p.  543.  — Discus¬ 
sion  à  la  Société  d'iih.;:  e:  <1-  "oi.  de  Paris,  14  janvier,  ii  fé¬ 
vrier,  12  mal,  16  juin  et  ij  oetolirc  1924. 

(5)  Bailey et  He.\i.y,  Th  ' Am.  Journ.  ofthe  Am.  med.  Assoc., 
vol.  EXXXIII,  n"  I.|,  octobre  1924,  p.  1055.  —  Naujoks, 
Peut.  med.  Woch.,  1. 1„  u'*  13,  2S  mars  1924. 

(6)  A.  Gosset  et  R.  M.jnod,  Paris  médical,  an.  XIV',  n»  7, 
16  février  1924,  p.  15.S.  —  II.-C.  Taylor  et  Peightal,  The 
.4m.  Journ.  of  Obst.  on  t  Gvn..  vol  VTII,  n»  3,  septembre  i<)24> 
p.  288. 

(7)  Annales  d’anatomj-pall.ologie  médico-chirurgicale,  t.  I, 
n°  6,  novembre  1924. 

(8)  Presse  médicale,  1924,  n'>  17,  p.  181. 

(9)  Gynécologie  et  Obstétrique,  1924,  t.  IX,  n“  6,  p.  519. 

5  (10)  Gynécologie  et  Obstétrique,  1924,  t.  X,  n"  i,  p.  25. 
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cas  inopérables  quand  on  ne  peut  pas  employer  le 
radium. 

Enfin,  J.-I„  Faure  (i)  insiste  sur  le  drainage  au 
Mikulicz  après  hystérectomie  élargie.  Les  suites 
opératoires  en  sont  nettement  améliorées  et,  dans  sa 
statistique  personnelle,  la  mortalité  est  tombée  de 
Il  p.  100  à  moins  de  3  p.  100. 

I,es  opinions  personnelles  de  h'aure  sur  le 

cancer  utérin,  contre  lequel  il  a  engagé  la  lutte 
depuis  .si  longtemps,  .sont  d’ailleurs  condensées  dans 
le  livre  qu’il  a  fait  paraître  récemment  et  qui  est 
une  e.vcellente  mise  au  point  de  cette  (jucstion  (2). 

Trompes.  —  Ouelques  articles  valent  d’être 
signalés  concernant  le  traitement  dos  salpingites, 
et  il  faut  noter  une  tendance  manifeste  à  la  chirurgie 
conservatrice  ; 

1’.  Werner  et  Stilgbauer  (3)  concluent  dans  leur 
travail  en  faveur  du  traitement  aussi  conservateur 
que  po.s.sible  quand  on  est  obligé  d’opérer  ;  mais  le 
traitement  médical,  d’ajirès  eux,  permettrait  de 
guérir  presque  toutes  les  salpingites. 

Fne  tentative  intéressante  a  été  faite  par  Larden- 
nois  (4).  Partant  de  cette  idée  que  le  pus  d’une  sal¬ 
pingite  est  aseptique  dès  que  la  fièvre  est  tombée 
et  que  la  muqueuse  tubaire  ne  pos.sède  jias  de  glandes, 
ni  d’e.spaces  lymphatiques,  J^anïemiois  et  Morice 
pensent  qu’une  salpingite  suppurée,  qui,  malgré 
l’apyrexie,  n’a  pas  de  tendance  à  se  résorber,  jieut 
être  traitée  par  mi  traitement  très  conservateur. 
Celui-ci  consiste  à  inciser  la  trompe  pour  évacuer 
le  pus  et  à  reconstituer  ensuite  soigneusement  la 
paroi  tubaire  par  une  snlpingo-slomatopla.stie. 
Les  interventions  pratiquées  ain.si  sont  encore 
trop  récentes  )K)ur  qu’on  puis.se  juger  de  leur  effi¬ 
cacité. 

Kous  signalerons  aussi  dans  ce  chapitre  du  trai- 
enient  un  jioint  de  technique  opératoire  dans  les 
pyosalpinx  adhérents  :  le  décollement  préalable  des 
mé.so.sigmoïde  et  iné.soctecum,  imaginé  par  Marc 
Roussiel  (5). 

Une  complication  peu  fréquente  îles  salpingites  : 
la  rupture  et  la  perforation  des  pyosalpinx  en  péri 
toine  libre,  a  été  étudiée  parTounieux  (o)  et  .surtout 
par  Huet  (7).  I/U  rupture  est  occasionnée  jiar  des 
irauniati.smes  ou  l’accouchement  :  la  perforation 
par  (le  nouvelles  poussées  inllammatoires  sur  des 
.salpingites  anciennes.  Ia‘S  signes  sont  ceux  de  toute 
rupture  intrapéritonéale  d’organe  à  contenu  se])- 
tiepie.  La  péritonite  diffuse  est  rapidement  constituée, 
d’où  nécessité"  de  faire  un  diagnostic  précoce  pour 

(I)  X.W'III''  Cdiigri's  français  de  cliiriirgit-,  Paris,  octobre 
Ihill.  et  Mim.  de  la  Sue.  nal.  de  dur.,  11J24,  t.  h, 

(j)  J.-l,.  Kacrb,  I,e  cancer  de  l’uténis,  Paris,  i<)24. 

(3)  .Ireh.  fiir  Cyn.,  t.  CXIX,  f.  j,  p.  228.' 

(4)  Voy.  ThiSie  de  JIohice,  Parts,  1444. 

(5)  Presse  médieale,  11124,  n“  38,  p.  4i(). 

(0)  Soeiètù  de  médecine  de  Tnulouse,  mars  11124. 

(r)  Journal  de  chirurgie,  t.  XXllI,  u»  2,  février  1924, 

p.  123. 
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opérer  sans  perdre  de  temps.  Le  pronostic,  en  effet, 
est  très  grave  :  100  p.  loo  de  mortalité  dans  les  cas 
non  opérés  ;  54  p.  100  encore  dans  les  cas  opérés. 
La  colpotomie,  le  .simple  drainage  abdominal  ne 
.sont  que  des  pi.s-aller,  indiqués  .seulement  tu  extremis 
dans  les  cas  très  graves  où  ils  donnent  néanmoins 
quelques  rares  succès.  Le  traitement  rationnel 
exige  la  suppression  de  la  cause  :  c’est  la  castration 
uni  ou  bilatérale  avec  conservation  de  l’utérus  qui 
donne  les  meilleiu-s  résultats  ;  si  l’on  est  obligé  de 
faire  l’hystérectomie,  c’est  à  la  subtotale  qu’on 
doit  donner  la  préférence.  Il  faut  donc  toujours 
faire  l’oiiération  minima  et  terminer  par  un  drainage 
abdominal. 

L'iHude,  de  date  récente  et  d’origine  américaine, 
du  diagno.stic  delà  .stérilité féminine  par  la  recherche 
do  la  perméabilité  tubaire  a  été  repri.se  en  Franci 
par  Douay  (8)  et  Laquerrière  et  Lehmann  (<,.. 
lîien  que  les  résultats  soient  de  valeur  très  inégale, 
les  résultats  positifs  ayant  plus  de  valeur  (jue  le.' 
résultats  négatifs,  et  qu’une  partie  seulement  du 
problème  de  la  stérilité  féminine  puis.se  être  résolue, 
il  apparaît  a  la  lecture  de  ces  articles  que  cette 
méthode  est  de  quelque  intérêt  et  que  les  recherche.'-' 
à  ce  sujet  ne  doivent  lias  être  abamlonnées. 

Le  varicocèle  pelvien  attire  aussi  depuis  quclque.- 
aiinées  l’attention  des  gjmécologues.  Il  n’est  pas  rare 
d’observer  des  femmes  .souffrant  de  douleurs  pel¬ 
viennes  provoquées,  semble-t-il,  par  des  salpingito.s 
ou  des  ovarites  .scléro-kj'stiques  qui  n’éprouvent 
aucun  .soulagement  après  riiystérectomie.  Frappés 
de  ces  observations,  certains  auteurs  ont  cherché 
dans  le  bassin  la  cause  de  ces  douleurs  et,  après 
quelques  constatations  opératoires,  croient  l’avoir 
trouvée  dans  le  varicocèle  pelvien. 

Tout  récemment,  Carlos-.-Vlberto  Castano  (jo, 
a  repris  cette  étude.  Il  croit  que  le  varicocèle  pelvien 
est  une  entité  anatomique  et  clinûiue,  mie  véritable 
maladie  spéciale  méritant  lui  chapitre  à  part  dans 
la  pathologie.  Il  en  fait  mie  étude  clinique  complète, 
décrit  ses  signes  particuliers  et  jiropose  un  traitement 
chirurgical  et  très  conservateur  ;  il  .se  contente,  .sans 
faire  d’opération  mutilatrice,  de  lier  très  haut  ci 
qu’il  app  ?lle  les  veines  utéro-ovariques  (ii)  et,  par 
cette  simple  opération,  enregistre  des  guérisoni- 
défiiiitives. 

Grossesse  extra-utérine.  —  Il  y  a  peu  de  clio.ses 
à  signaler  à  ce  sujet  en  i  <)2.j . 

Il  faut  retenir. seulement  un  travidlde  A.  Laffont  (12' 
sur  la  douleur  tardiee  élevée  comme  nouveau  signe 
de  rupture.  Cette  douleur,  qui  peut  .siéger  en  des  poüits 
variables  :  côtes,  épaule,  bras,  etc.,  n’est  pas  coiis- 

(8)  Huit,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  gyn.  el  d’obst.  de  Paris,  130  an¬ 
née,  U»  (),  1924,  p.  728. 

(<))  Presse  médicale,  1924,  n”  lo,  p.  io(>. 

(i<>)  Presse  médieale,  nj24,  n»  103,  p.  1027. 

(11)  IlsemWcliicn  qu’il  n’emploie  pas  la  meme  tcnninologic 
(lue  nou-s  :  d’après  ses  descriptions  el  ses  ligures,  ees  veines 
sont  celles  que  nous  appelons  les  veines  utérines. 

(12)  Presse  médicale,  1924,  n“  ib,  p.  il>7. 
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tante.  Elle  paraît  après  la  douleur  pelvienne,  en 
général  deux  à  trois  heures  après  la  rupture.  Ou 
l’observe  dans  les  hémorragies  importantes  et 
l’inondation  péritonéale.  Son  apparition  est  d’au¬ 
tant  plus  précoce  que  l’hémorragie  est  plus  abondante- 
Plusieurs  observations  où  ce  .signe  a  été  rencontré 
ont  été  publiées  aussi  par  Mathieu,  Guillemin, 
Mathieu  et  Guibal  à  la  Société  de  Nancy  (i). 

Ovaires.  —  Quelques  observations  ciuieuses 
d’hémorragies  graves  du  corps  jaune,  simulant  les 
hémorragies  par  rupture  de  grosse.sses  tubaires, 
peuvent  être  retenues  à  titre  documentaire  U n  article 
de  Scliickelé  étudie  d’ailleurs  complètement  cette 
complication  (2). 

Ees  greffes  ovariennes  sont  toujours  à  l’étude. 
Tuffier  et  betulle  (3)  reprennent  cette  question  et 
s’occupent  particulièrement  de  la  tran.spo.sition 
de  l’ovaire  avec  conservation  de  son  pédicule  dans 
l’utérus.  Tuffier,  qui  a  pratiqué  29  fois  cette  inter¬ 
vention,  en  domie  la  teclmique  détaillée  et  les  résul¬ 
tats  favorables  ;  conservation  certame  de  la  mens¬ 
truation  et  possibilité  de  grosses.ses  futures.  'ovaire, 
d’ailleurs,  n’est  pas  sensiblement  modifié  et  conserve 
sa  fonction.  ITn  examen  fait  par  Eetulle,  quelques 
mois  après  l’opération,  d’un  ovaire  amsi  greffé  e.st 
particulièrement  intéressant  :  l’ovaire  était  bien 
vivant,  les  pontes  ovulaires  indéniables,  bien  qu’un 
peu  gênées  jjar  la  présence  d’un  kyste  folliculaire  ; 
il  était  incontestable  que  cet  ovaire  était  apte  à  la 
fécondation  spermatique. 

Tuffier  revient  encore  quelques  mois  après  sur 
cette  question  (4)  pour  établir  mi  parallèle  entre 
la  greffe  simple  et  la  transposition  de  l’ovaire  avec 
son  pédicule  dans  l’utérus.  lîn  cas  de  greffe  .simple, 
la  menstruation  se  rétablit  trois  à  .six  mois  après 
l’opération  et  dure  cinq  à  dix  ans.  Aj)rès  tran.spo.si¬ 
tion,  l’ovaire  fonctionne  de  .suite  et  normalement  et, 
de  plus,  les  grosse.sses  sont  loin  d’être  rares  :  15  gros¬ 
sesses  avec  10  accouchements  normaux  sur  35  trans¬ 
plantations.  Il  .semble  donc  que  cette  méthode  mérite 
■d’être  pri.se  en  con.sidération. 

(1)  Voj’.  et  Mém.  de  la  Soc.  d'ohsi.  et  de  gyn.  de  Paris, 
13"  année,  n)J4,  n“  7,  p.  531,  et  n»  8,  p.  bbi. 

(2)  ScincKiiLic,  Oyn.  et  Obst.,  1924,  t.  IX,  n“  i,  p.  q.  — 
Santy,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  in  Lyon  chir.,  t.  XXI,  n»  i,  1924, 
p.  84.  —  Zaeberl,  Arch.  fur  Oyn.,  t.  CXIX,  f.  i,  1924,  p.  8. 

(3)  Presse  médicale,  1924,  n»  43,  p.  465. 

(4)  Académie  de  médecine,  14  octobre  1924. 
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le  D'J.-L.  FAURE 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer,  dans  ces  der¬ 
nières  années,  plusieurs  malades  qui  m’ont  con¬ 
vaincu  du  danger  que  peut  faire  courir  la  radio¬ 
thérapie  aux  femmes  qui  présentent  des  kystes 
de  l’ovaire,  f^ans  doute,  dans  des  cas  comme  ceux- 
là,  il  est  difficile,  il  est  même  impossible  d’avoir 
des  certitudes.  Mais  une  observation  comme  celle 
que  je  vais  rapporter  ne  me  semble  pas  pouvoir 
laisser  place  au  doute. 

Mme  _  a  subi,  en  iqzo,  un  certain  nombre  de 
séances  de  radiothérapie  pour  fibrome.  La  tumeur 
ne  faisant  que  s’accroître,  je  suis  appelé  à  voir  la 
malade.  Précisément  parce  que  la  radiothérapie 
a  une  action  à  peu  près  constante  sur  les  fibromes, 
je  pensai  que  l’augmentation  de  la  tumeur  per¬ 
mettait  de  croire  à  une  erreur  de  diagnostic,  et 
qu’il  ne  s’agissait  pas  d’un  fibrome,  ou  tout  au 
moins  d’un  fibrome  pur. 

L’examen  me  permet  de  constater  luie  tumeur 
grosse  comme  une  tête  d’adulte  et  qui  faisait 
corps  avec  l’uténis.  I/erreur  était  donc  tout  à  fait 
naturelle  et  c’est  l’évolution  seule  de  la  tumeur 
qui  me  permit  d’affirmer  qu’il  s’agissait  très 
probablement  d’un  kyste  de  l’ovaire  adhérent  à 
l’utérus. 

L’opération  fut  pratiquée  le  5  janvier  1922. 
Dès  l’ouverture  du  ventre,  je  constatai  l’exis¬ 
tence  d’un  kyste  de  l’ovaire  gauche  uniloculaire, 
absolument  régulier,  adhérant  complètement  à 
la  partie  postérieure  et  latérale  de  l’utérus.  L’autre 
ovaire  étant  parfaitement  sain,  j 'enlevai  le  kyste 
qu’il  fut  assez  difficile  d’isoler.  Je  fus  obligé  de 
me  livrer  à  un  travail  de  décortication  de  la 
tumeur  qu’il  fut  très  malaisé  de  séparer  de  l’uté¬ 
rus.  Le  ligament  large  gauche  fut  ouvert  et  il  y 
eut  une  hémorragie  de  l’utérine  assez  difficile  à 
arrêter.  J e  laissai  en  place  l’utérus  et  l’ovaire  droit. 
La  guérison  se  fit  sans  incidents  en  quelques 
jours. 

L’hitérieur  du  kyste  présentait  des  lésions 
comme  je  n’ai  ai  jamais  vues.  Il  n’y  avait  pour 
ainsi  dire  pas  de  liquide.  Mais  la  cavité  tout  entière 
était  remplie  de  longues  végétations  papillaires, 
filiformes,  élégantes,  ressemblant  à  certaines  algues 
fines.  Elles  étaient  tassées  les  unes  contre  les 
autres,  et  baignaient  dans  un  liquide  blanchâtre 
en  très  petite  quantité.  La  poche  kystique,  unilocu- 
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laire,  étaifen  réalité  distendue  par  ces  longues 
végétations'qui  donnaient  l’impression  d’un  déve¬ 
loppement  très  actif.  ^Malheureusement,  l’examen 
histologique  n’a  pas  été  fait.  Mais  l’aspect  ma¬ 
croscopique  était  celui  d’une  tumeur  papillaire 
plutôt  que  celui'd’une  tumeur  maligne. 

Trois  mois  après,  je  vis  revenir  cette  malade 
dans  un  état  lamentable,  avec  de  l’œdème  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse  droites,  un  état  général  mau¬ 
vais  et  tous  les  signes  d’une  récidive  dans  les  gan¬ 
glions  pelviens  du  côté  droit,  dont  on  sentait 
la  masse  diffuse  contre  la  paroi  latérale  du  bassin. 

I^es  choses  allèrent  en  empirant  et,  six  mois 
après  son  opération,  la  malade  succombait. 

Cette  observation  m’avait  beaucoup  frappé. 
Mais,  sans  en  avoir  observé  d’aussi  nettes,  j’en  ai 
vu  plusieurs  qui  s’en  rapprochent  singulièrement. 

Tv’année  suivante  j’ai  également  observé  eu 
\’ille,  une  malade  irradiée  pour  ime  tumeur  abdo¬ 
minale  prise  pour  un  fibrome.  Quand  je  fus  appelé 
à  la  voir,  elle  avait  un  ventre  énorme,  de  l’ascite, 
le  bassin  encombré  par  une  tumeur  irrégulière, 
l’ne  laparotomie  exploratrice  me  montra  qu’il 
s’agissait  de  kystes  de  l’ovaire  bilatéraux,  ayant 
envahi  la  cavité  péritonéale  et  essaimé  un  peu  par¬ 
tout,  sur  le  péritoine  pariétal,  sur  le  gros  intestin 
et  l’intestin  grêle.  J’enlevai  un  gros  kyste  de 
l’ovaire  gauche,  qui  était  resté  à  peu  près  indépen¬ 
dant  de  lamasse  pelvienne,  et  je  refermai  le  ventre. 

Il 3’ eut  un  semblant  d’amélioration,  et  quelques 
mois  après  la  malade  succombait.  Cette  malade, 
qui  n’avàit  aucune  trace  de  fibrome,  avait  donc, 
comme  la  première,  été  irradiée  par  erreur. 

Vers  la  même  époque,  je  vis  à  l’hôpital  une  ma¬ 
lade  qui,  deux  ans  auparavant,  avait  été  irradiée 
dans  le  ser\’ice  même  pour  un  fibrome  hémorra¬ 
gique.  Après  rme  guérison  ajjparente,  elle  était  reve¬ 
nue  avec  des  pertes  suspectes. 

Une  laparotomie  suivie  d’hystérectomie  nous 
montra  qu’il  s’agissait  d'un  cancer  du  corps 
utérin  ayant  gagné  de  proche  en  proche  la  muqueuse 
utérine  tout  entière,  depuis  le  fond  jusqu’à  l’ori¬ 
fice  cervdcal.  Cela  n’avait  rien  d’extraordinaire 
et  il  s’agissait  en  somme  d’un  de  ces  cas  qui  ne 
sont  pas  ’^ares,  dans  lesquels  on  voit  un  cancer  du 
cori)s  utérin  succéder  à  un  fibrome  irradié,  soit 
qu’il  existât  déjà,  et  fût  méconnu,  au  moment  de 
l’irradiation,  soit  qu’il  se  fût  développé  dansla  suite. 
Mais  ce  qu’il  y  avait  de  plus  intéressant  chez  cette 
malade,  c’est  qu’elle  présentait  en  même  temps  mi 
cancer  kj’stique  de  l’ovaire  droit.  Or,  je  n’ai  jamais 
rencontré  de  coexistence  d’un  cancer  du  cori)s uté¬ 
rin  et  d’un  cancer  de  l’ovaire.  J e  me  demande  donc 
s’il  n’j’  a  pas  lieu  de  rapporter  aux  ra^’ons  X  la 
cause  du  développement  de  ce  cancer  ovarien. 
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J’ai  été  frappé  par  ces  divers  cas,  par  le  pre¬ 
mier  surtout,  et  j’en  suis  arrivé  à  me  convaincre 
qu’il  ne  s’agit  pas  là  de  simples  coïncidences,  et 
qu’il  y  a  lieu  d’incriminer  la  radiothérapie  et  de 
rendre  les  raj’ons  X  responsables  de  la  dégéné¬ 
rescence  de  ces  ovaires. 

Sans  doute,  il  y  a  des  cas  innombrables  où  les 
malades  sont  irradiées  sans  j  amais  pré.senter  aucmi 
trouble  de  dégénérescence  ovarienne,  et  il  n’est 
nullement  dans  ma  pensée  de  faire  une  critique 
quelconque  contre  le  traitement  des  fibromes  par 
laradiothé  rapie.  Mais  ces  faits  démontrent  en  tout 
cas  que  la  radiothérapie  ne  doit  être  faite  qu’en 
présence  d’un  diagnostic  certain,  lorsqu’on  est 
absolument  sûr  qu’il  ne  s’agit  pas  d’tm  kyste  de 
l’ovaire,  et  on  sait  comment  le  diagnostic  peut 
être  quelquefois  difficile. 

J’ai  la  conviction  que  si  la  radiothérapie  ne 
peut  pas  faire  grand’chose  sur  un  ovaire  sain,  en 
dehors  de  sa  destuction  fonctionnelle,  elle  peut 
avoir  un  effet  funeste  sur  un  ovaire  malade  et  en 
particulier  sur  un  ovaire  kystique.  C’est  que  nous 
nous  trouvons  alors  en  présence  d’un  ovaire  dans 
lequel  certaines  cellules  ont  subi  une  dégénéres¬ 
cence  qui,  pour  revêtir  des  allures  bénignes,  n’en 
est  pas  moins  l’indice  d’mi  travail  particulier  qui 
fait  du  kyste  de  l’ovaire  rm  véritable  épitlié- 
liome  dans  lequel  on  peut  trouver,  au  fur  et  à 
mesure  que  le  kyste  se  développe,  multiplie  ses 
loges  et  ses  végétations  intrakystiques,  toutes 
les  formations  qui  séparent  le  kyste  uniloculaire 
simple  des  tumeurs  végétantes,  qui  peuvent  revê¬ 
tir  l’allure  la  plus  maligne,  et  se  comporter  comme 
les  pires  des  cancers. 

Or,  nous  connaissons  bien  l’influence  de  la  radio¬ 
thérapie  sur  les  épithéliums,  et  le  martyrologe 
des  radiologues  n’est  que  trop  éloquent.  Il  n’y  a 
donc  rien  d’étonnant  à  ce  que  certaines  cellules  déjà 
malades  et  proliférantes  des  kj'stes  de  l’ovaire 
reçoivent  du  fait  des  raj'ons  X  une  excitation, 
comme  on  en  connaît  tant  d’exemples,  un  véri¬ 
table  coup  de  fouet,  et  transforment  des  tumeurs 
bénignes,  des  kj’-stes  de  l’ovaire  dont  la  dégéné¬ 
rescence  néoplasique  est  tout  à  fait  rare,  en 
tumeurs  malignes  qui  évoluent  et  se  généralisent 
comme  les  cancers  les  plus  malins. 

Il  serait  sans  doute  facile  d’ajouter  de  nom¬ 
breux  exemples  à  ces  quelques  cas  qui  m’ont  si 
profondément  impressionné.  Ces  quelques  lignes 
n’ont  d’autre  prétention  que  d’attirer  l’attention 
sur  cette  conséquence  possible  des  irradiations,  et 
de  montrer  une  fois  de  plus  que  celles-ci  ne  doivent 
être  employées  dans  le  traitement  des  fibromes 
que  lorsqu’on  se  trouve  devant  des  cas  où  le  dia¬ 
gnostic  ne  saurait  laisser  place  au  moindre  doute. 
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CONSIDÉRATIONS  SUR  LE 
CHORIO-ÉPITHÉLIOME 

A  PROPOS  DE  QUELQUES  FAITS 
PERSONNELS 

PAR 

le  D'  de  ROUVILLE  et  le  D'  MADON 

Professeur  de  clinique  gynécologique  vhef  de  clinique  gynécologique 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

Le  chorio-épithéliome  passe  pour  une  compli¬ 
cation  rare  de  la  gravidité  ;  il  est  évidemment 
malaisé  de  se  faire  une  opinion  sur  sa  fréquence 
exacte.  Nous  serions  tentés  de  croire,  d’après 
notre  expérience  personnelle,  que  sa  rareté  est 
moins  grande  qu’on  le  dit  généralement  ;  nous 
en  avons  observé  de  nombreux  exemples,  trois 
notamment,  tout  dernièrement  encore,  dans 
l’espace  de  quelques  mois  ;  ces  derniers,  particu¬ 
lièrement  étudiés  et  suivis,  serviront  de  points  de 
départ  aux  quelques  réflexions  qui  vont  suivre. 

Il  nous  paraît  incontestable  que  bien  des  cas 
méconnus  de  chorio-épithéliomes  seraient  re¬ 
connus  tels,  si  un  examen  systématique  était 
pratiqué  des  utérus  enlevés  pour  hémorragies 
rebelles  à  tout  traitement,  survenant  après  des 
accouchements  ou  des.  avortements  nettement 
diagnostiqués  ou  ignorés  de  la  femme  et  du  chi¬ 
rurgien.  Une  de  nos  observations  conflrme  nette¬ 
ment  cette  façon  de  voir  ;  c’est  tout  à  fait  par 
hasard,  au  moment  de  l’ouverture  de  l’utérus 
après  hystérectomie,  que  notre  attention  fut 
attirée  sur  rm  point  de  la  muqueuse  utérine,  de 
teinte  rouillée,  de  dimensions  inférieures  à  celles 
d’une  pièce  de  cinquante  centimes,  à  peine 
surélevé.  Intrigués  par  cette  particularité  de 
caractères  peu  nets,  nous  avons  envoyé  la  pièce 
au  laboratoire  d’anatomie  pathologique,  et  il 
nous  fut  répondu  qu’il  s’agissait  sans  conteste 
d’un  chorio-épithéliome  au  début  de  son  évolu¬ 
tion.  Chez  toute  femme  qui,  après  un  accouche¬ 
ment  ou  un  avortement,  surtout  môlaire,  conti¬ 
nue  à  saigner  malgré  l’évacuation  complète  de 
l’utérus,  il  faut  songer  à  la  possibilité  du  chorio- 
épithéliome  et  faire  le  nécessaire  pour  confirmer 
ou  infirmer  le  diagnostic.  Dans  une  communica¬ 
tion  à  la  séance  du  avril  de  la  Réunion  obsté¬ 
tricale  et  gymécologique  de  Montpellier,  nous  avons 
plaidé  la  cause  du  curettage  préventif  après  avor¬ 
tement.  L’un  de  nous,  dans  une  leçon  clinique 
faite  à  l’hôpital  suburbain,  disait  récemment  : 

«  Pensez  toujours  à  la  caduque,  même  et  surtout 
peut-être,  dans  les  avortements  du  début  de  la 
grossesse,  car,  s’il  est  des  cas  où  l’œuf  sort  entier 
avec  la  caduque,  il  en  est  d’autres,  plus  fréquents. 


où  la  caduque,  épaisse  et  adhérente,  reste  retende 
en  totalité  ou  en  partie,  dans  la  cavité  utérine. 
Que  de  métrites,  de  paramétrées,  de  salpingo- 
ovarites,  avec  toutes  leurs  conséquences  dont 
vous  connaissez  la  gravité,  n’ont  d’autre  origine 
que  la  rétention  post-abortive,  et  quelle  bonne 
mesure  prophylactique  serait  le  curettage  systé¬ 
matique  dans  tous  les  cas  d’avortement  !  Et  ce 
faisant,  messieurs,  vous  parerez  du  même  coup 
à  une  conséquence  fréquente  et  trop  négligée  de 
l’avortement,  dont  les  effets  me  paraissent  assez 
graves  pour  mériter  qu’on  fasse  tout  le  nécessaire 
en  vue  de  les  conjurer  ;  je  veux  parler  du  défaut 
de  rétraction,  de  l’involution  utérine  :  l’utérus  in¬ 
suffisamment  évolué  reste  gros  et  lourd  ;  ses  liga¬ 
ments  eux-mêmes,  épaissis,  infiltrés,  sans  résis¬ 
tance,  sont  inférieurs  à  leur  tâche  et  impuissants 
à  maintenir  dans  son  équilibre  phj'siologique 
l’utérus  que  son  poids  entraîne,  et  dont  la  dévia¬ 
tion,  le  plus  souvent  postérieure,  est  à  l’origine 
d’une  infinité  de  troubles  dont  un  bon  curettage 
et  une  hystéropexie  correcte  sont  seuls  capables 
d’amener  la  disparition.  Je  possède,  pour  ma 
part,  plusieurs  observations  de  cet  ordre.  Or,  ne 
vaut-il  pas  mieux  prévenir  que  guérir,  et  ne  sa¬ 
vons-nous  pas,  depuis  les  recherches  de  Doléris, 
de  Pichevin,  de  Paul  Petit,  l’action  bienfaisante 
de  la  curette  sur  le  retour  de  la  contractilité 
utérine?  »  Et  dans  une  autre  leçon  clinique, 
sur  le  chorio-épithéliome  :  «  Nous  devons,  au  point 
de  vue  pratique,  ignorer  l’élimination  spontanée 
possible,  dans  les  jours  qui  suivent  l’avortement, 
des  débris  môlaires,  sans  accidents  ;  nous  devons 
bien  plutôt  nous  rappeler  qu’au  cas  de  môle,  la 
caduque  est  plus  épaisse  que  normalement,  que 
son  élimination  se  fait  souvent  par  fragments, 
que  cette  desquamation  irrégulière  de  la  caduque 
favorise  la  persistance  de  débris  placentaires  et 
qu’en  définitive  c’est  là,  comme  le  dit  Durante, 
bien  plus  que  dans  une  insertion  plus  profonde 
des  villosités  placentaires  modifiées  que  réside 
le  danger  de  la  môle.  Ce  que  vous  devez  bien  savoir 
aussi,  c’est  que  le  développement  du  chorio- 
épithéliome  n’est  pas  exclusivement  lié  à  la  trans¬ 
formation  môlaire  du  placenta,  et  que  cette  tu¬ 
meur  maligne  peut  également  succéder  à  la  ré¬ 
tention  placentaire,  totale  ou  partielle,  parfois 
minime,  consécutive  à  une  grossesse  normale 
terminée  par  un  accouchement  à  terme,  le  plus 
souvent  par  un  avortement.  Vous  tirerez  de  ce 
fait  la  conclusion  qui  s’impose  en  ce  qui  concerne 
la  conduite  à  suivre...  » 

Depuis  Marchand  (1895),  nom  admettons  tous 
ou  presque  tous  que  le  chorio-épithéliome  ne 
saurait  naître  en  dehors  d’une  gravidité  anté- 
****** 
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rieare.  «  Une  grossesse,  et  le  plus  souvent  une 
grossesse  môlaire,  est  à  l’origine  du  chorio-épithé¬ 
liome  malin.  »  Aucune  de  nos  observations,  au 
«ombre  d’une  quinzaine,  ne  faisait  exception  à 
cette  règle,  et  parmi  les  trois  dernières,  l’une  était 
relative  à  ime  grossesse  ayant  évolué  normalement, 
la  seconde  à  une  grossesse  normale  terminée  par 
un  avortement,  la  troisième  à  une  grossesse  mô¬ 
laire.  Nous  ne  reproduirons  pas  ici  ces  observa¬ 
tions  ;  les  deux  premières  ont  déjà  été  publiées 
dans  le  Bulletin  de  la  Réunion  obstétricale  et  gyné¬ 
cologique  de  Montpellier  (1925,  pages  95  et  251). 
Nous  nous  bornerons  à  relater  brièvement  la 
troisième.  Il  s’agit  d’une  jeune  femme  de  trente- 
deux  ans,  n’ayant  présenté  aucun  signe  de  gros¬ 
sesse  depuis  l’âge  de  vingt  ans.  Au  début  d’oc¬ 
tobre  1924,  elle  présente  une  absence  de  règles  ; 
dès  les  premiers  jours  de  novembre,  deux  inci¬ 
dents  font  simultanément  leur  apparition  :  hémor¬ 
ragies  légères  mais  continues  et  vomissements, 
d’allure  primitivement  bénigne,  mais  qui  prennent 
rapidement  le  type  de  vomissements  incoercibles. 
I/’un  de  nous,  appelé  à  voir  la  malade  le  25  no¬ 
vembre,  confirme  le  caractère  typique  des  vomis¬ 
sements  ;  la  malade  vomit  tout  ce  qu’elle  prend  ;  son 
pouls  oscille  entre  1 10  et  120  pulsations  ;  les  hémor¬ 
ragies  sont  peu  abondantes  ;  l’utérus  est  à  deux 
travers  de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic,  ce  qui  ne 
cadre  pas  avec  la  date-origine  de  la  grossesse  ;  sa 
consistance  est  celle  d’un  utérus  gravide  ;  il  est 
lisse  et  régulier.  Le  diagnostic  de  grossesse  mô¬ 
laire  est  sérieusement  envisagé  ;  mais  nous  de¬ 
vons  à  la  vérité  de  dire  que  l’évacuation  de  l’uté¬ 
rus  ne  fut  faite  que  sur  l’indication  du  syndrome 
«  vomissements  incoercibles  ».  Le  28  novembre, 
après  dilatation  extemporanée  aux  Hégar,  curet¬ 
tage  à  la  curette  mousse  de  Wallich.  L’extraction 
de  vésicules  de  faibles  dimensions  (œufs  de  gre¬ 
nouille)  corrobora  notre  impression  première  ; 
le  curettage,  fait  avec  grande  prudence  et  minu¬ 
tieusement,  demanda  quarante  minutes.  Les  suites 
de  notre  intervention  furent  parfaites  jusqu’au 
quinzième  jour,  époque  à  laquelle  nous  fûmes 
brusquement  alertés  par  l’apparition  soudaine 
d’une  abondante  hémorragie.  L’idée  d’ime  éva¬ 
cuation  incomplète  se  présenta  tout  d’abord  à 
notre  esinit  ;  mais  le  col  était  complètement 
fermé  ;  les  culs-de-sac  étaient  souples,  l'utérus 
cliniquement  de  volume  sensiblement  normal. 
Après  cette  alerte  hémorragique  grave,  de  courte 
durée,  la  femme  continua  à  saigner  avec  des  alter¬ 
natives  diverses  :  arrêt  d’une  semaine,  puis  nou¬ 
velle  hémorragie  grave,  qui  nous  fit  prescrire  le 
repos  au  lit,  sans  succès  d’ailleurs  ;  nouvel  arrêt 
spontané  ;  nouvelle  hémorragie...  Malgré  la  cer¬ 


titude,  qui  était  la  nôtre,  de  la  perfection  de  notre 
curettage,  et  dans  la  crainte  du  développement 
possible  d’un  chorio-épithéliome,  nous  prati¬ 
quâmes  un  curettage  explorateur,  le  21  janvier; 
les  débris  retirés  furent  examinés  au  laboratoire 
d’anatomie  pathologique,  qui  confirma  nos  crain¬ 
tes  :  il  s’agissait,  sans  conteste,  d’un  chorio-épi¬ 
théliome.  L’hystérectomie  fut  pratiquée  le  28  jan¬ 
vier  ;  suites  nomrales  ;  lever  au  quinzième  jour. 
La  malade  est  revue  le  i'*''  mai:  son  état  est  des 
plus  satisfaisant.  L’utérus  enlevé  apparaît  d’as¬ 
pect  et  de  dimensions  normaux  ;  mais  il  existe 
dans  sa  cavité  et  au  niveau  de  sa  face  antérieure 
une  tumeur  végétante,  friable,  saignante,  rappe¬ 
lant  jjar  son  volume  un  petit  champignon  de  Pa¬ 
ris  ;  elle  est  de  coloration  violacée  et  comme  en¬ 
châssée  dans  une  ulcération  régulièrement  arron¬ 
die  de  5  millimètres  environ  de  profondeur. 
Les  ovaires  sont  petits,  scléreux,  avec  quelques 
kystes  banaux. 

Des  deux  autres  observ'ations,  déjà  i)ubliées, 
nous  rappelons  que  la  première  a  trait  à  une 
malade  présentant,  depuis  un  accouchement 
normal,  des  hémorragies  intermittentes  ;  elle 
ne  nous  fut  envoj’ée,  dans  le  service  de  gyné¬ 
cologie,  que  quatre  mois  après  son  accouchement, 
alors  qu’une  métastase  vaginale  avait  déjà  fait 
son  apparition  ;  elle  succomba  rapidement,  à  son 
anémie,  à  la  cachexie,  que  vinrent  aggraver  encore 
des  i^hénomènes  infectieux  et  hémorragiques  con¬ 
sécutifs  à  l’ulcération  spontanée  de  sa  métastase 
vaginale.  Quant  à  la  seconde  observation,  elle  a 
trait  à  ime  malade,  avortée  depuis  un  mois,  avec 
rétention  placentaire,  et  curettée  seulement  au 
bout  de  trois  semaines  ;  elle  continue  à  saigner 
peu  ou  prou,  et  présente  des  lésions  annexielles 
qui  nous  font  pratiquer  l’hystérectomie  ;  la  dé¬ 
couverte  .d’un  chorio-éinthéliome  fut  faite  de 
façon  fortuite  lors  de  l’examen  de  la  cavité  uté¬ 
rine,  après  ablation  de  l’organe.  L’examen  ana¬ 
tomo-pathologique  fut  concluant  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  chorio-épithéliome,  négatif  quant  aux 
kystes  lutéiniques. 

Conune  pour  tous  les  cancers,  la  précocité  du 
diagnostic  du  chorio-épithéliome,  le  plus  grave 
des  cancers  utérins,  est  la  condition  sine  quâ 
non  d’une  thérapeutique  efficace  ;  c’est  assez  dire 
que  les  signes  tardifs  (métastases,  pertes  sa- 
nieuses,  etc.)  sont  sans  intérêt  et  pratiquement 
inexistants.  L’ouverture  du  col  est  un  signe  banal 
de  non  vacuité  utérine  ;  le  col  était  fermé  chez  nos 
malades.  L’augmentation  de  volume  de  l’utérus 
peut  faire  défaut,  comme  dans  notre  dernière 
observation  ;  .lie  s’observe  d’ailleurs  dans  nombre 
d’affections  et  perd  de  ce  fait  toute  valeur.  Et  il 
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n’est  pas  jusqu’aux  hémorragies  utérines,  dont  les 
caractères  d'abondance,  de  continuité,  d’épocjne 
et  de  mode  d’apiiarition,  éminemment  variables, 
ne  sauraient  entraîner  la  conviction,  ha  ])ersis- 
tance  ou  la  continuité  d’évolution,  ai)rès  curettage, 
d’un  kyste  lutéinique  ovarien, coexistant  avec  une 
môle,  aurait  une  réelle  valeur  diagnosticpie.  Nous 
n'avons  aucune  expérience  de  ce  signe,  n’ayant 
jamais  obser\’é  cette  coïncidence.  lîn  somme,  le 
diagnostic  du  chorio-épithéliome  malin  ne  peut 
être  que  soupçonné  cliniquement,  et  comme  ce 
diagnostic,  s’il  est  positif,  entraîne,  de  toute  ur¬ 
gence,  une  intervention  mutilante  et  grave,  on 
conviendra  qu’un  simple  soupçon  est  insuffisant 
pour  armer  la  main  du  chirurgien  ;  il  faut,  jiour' 
cela,  une  certitude,  et  celle-ci  ne  peut  être  fournie 
que  par  le  résultat  positif  de  l’examen  microsco¬ 
pique  des  fragments  prélevés  iiar  un  curettage 
explorateur.  L’hystérectoniie  s’impose  dès  lors, 
sans  retard.  La  fera-t-on  vaginale  ou  abdominale? 
Si  elle  paraît  devoir  être  très  facile  (vagin  soujile 
et  spacieux,  utérus  petit,  mobile,  et  aisément 
abaissable),  l’hytérectoniie  vaginale  est  bien  ten¬ 
tante  ;  nous  l’avons  faite  avec  succès.  Au  cas  con¬ 
traire,  nous  pratiquons  l’hystérectomie  abdomi¬ 
nale  subtotale  avec  évidement  du  col,  suivant  la 
technique  préconisée  par  l’un  de  nous. 

CANCER  DU  COL  A  DÉBUT 
POLYPEUX  (I) 

le  D'flené  PRINCETEAU 

Chfl  de  ^liuique  gynécologique  à  la  l'acuité  de  médecine  de  li  'rdoaux 

Si  on  consulte  les  classiques  au  sujet  des  polypes 
utérins,  qu’il  s’agisse  d’ailleurs  des  polypes  mu¬ 
queux  ou  des  polypes  fibreux,  c’est-à-dire  des 
fibromes  cavitaires  pédiculés,  on  est  frajipé  non 
seulement  de  la  bénignité  du  pronostic  qu’on  leur 
accorde,  mais  encore  de  la  «  bénignité  »  du  traite¬ 
ment  que  l’on  propose  de  leur  ojiposer. 

<(  La  guérison  peut  être  obtenue  par  l’ablation 
du  poljqie  suivie  ou  non  de  curettage  utérin.  Le 
pronostic  est  relativement  bénin,  »  se  bornent  à 
dire  Forgue  et  Massabuau  par  exemple. 

S’il  y  a  là  des  réserves,  elles  sont,  on  le  voit, 
bien  timides  et  bien  vagues,  et  le  praticien  frappé 
de  la  facilité  et  de  la  rapidité  élégante  avec 
laquelle  on  peut  «  faire  sauter  »un  polype,  soit 
par  Section  de  son  pédicule,  soit  par  simple  tor¬ 
sion,  n’aura  que  trop  tendance  à  se  contenter  de 
cette  intervention  très  simple  et  qu’il  pourra  sou- 

(i)  Travail  duservicc  de  clinique  «yuécologUiuc  dcBordeaux, 


vent  pratiquer  dans  son  cabinet  même  ;  satisfait, 
il  ne  iioussera  ])as  plus  loin  ses  investigations,  et 
c’est  là  le  gros  danger. 

vSi,  le  plus  souvent  en  effet,  sa  malade  guérit, 
parfois  aussi  il  courra  à  des  désastres  qu’une 
exploration  ])lus  attentive  aurait  pu  éviter  : 
c’est  surtout  sur  la  nécessité  de  cette  exploration 
extrêmement  minutieuse  et  complète  que  nous 
voulons  insister  ici. 

Ivcs  pohqies  de  l’utérus,  surtout  les  polj^pes 
muqueux,  ne  doivent  être  considérés,  avec  les 
classiques,  ni  comme  une  lésion  banale,  ni  surtout 
comme  une  lésion  justiciable  de  l’ablation  simple. 

Récemment  encore,  Tixier  et  Michon  insistaient 
avec  raison  sur  ce  fait  :  il  faut  considérer  avec  eux 
que  les  jioljqies  muqueux  de  l’utérus  rentrent 
dans  cette  loi  de  pathologie  générale  qui,  en  patho¬ 
logie  oto-rhino-laryngologique,  digestive  ou  uri¬ 
naire,  nous  montre  les  pohqjes  accompagnant  les 
affections  sinusiennes,  les  lésions  infiammatoires 
ou  néo])lasiques  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  les 
C3'stites  et  les  urétrites. 

Bien  souvent  en  effet,  il  faut  y  insister  encore, 
le  i)oh'pe  utérin  doit  être  considéré  comme  un 
pol}q)e  sj'mptomatique  ;  ü  faudra  suspecter  dans 
ce  cas  une  autre  lésion  de  l’appareil  génital  : 
métrite,  fibrome,  cancer.  Pour  nous,  nous  éten¬ 
drions  volontiers  cette  suspicion  clinique  néces¬ 
saire  jusqu’aux  poh’pes  fibreux. 

Sans  doute,  ils  n’entrent  plus,  comme  les  ijolypes 
muqueux,  dans  ce  groujje  des  adénomes  utérins, 
encore  si  confus,  et  si  mal  délimité  des  lésions 
inflammatoires  d’une  part,  des  néoplasmes  malins 
d’une  autre.  Il  nous  a  semblé,  cependant,  que  l’on 
ixjuvait  très  souvent  amssi  contrôler  en  clinique 
cette  coexistence  des  polvqies  fibreux  avec  d’autres 
affections  de  rapi)areil  génital  :  fréquemment  ils 
ne  sont  que  la  manifestation  la  plus  directe  d’une 
fibromatose  généralisée,  fréquemment  aussi  ils 
s’accompagnent  de  lésions  métritiques,  et,  véri¬ 
tables  cor2)s  étrangers,  il  les  entretiennent  et  les 
aggravent  ;  enfin,  ils  i)euvent  dégénérer  et  subir  la 
transformation  éijitliéliomateuse.  Nous  ajqjor- 
tons  ici  deux  obser\'ations  i)ersonnelles  qui 
montrent  l’inqiortance  et  la  gravité  de  ces  dégé¬ 
nérescences  loossibles. 

DnsKRVATioN  1  (Thèse  (taudard,  Bordeaux,  1923. 
Service  de  M.  le  professeur  (îuyot). 

Marie  R...,  trente-huit  ans.  vient  pour  pertes  blanches 
datant  de  six  mois.  Arrêt  complet  des  règles  depuis  la 
même  épociue.  I.enctirrhée  fétide. 

Au  toucher  ;  gros  polype  dur.  un  peu  bosselé,  remplis¬ 
sant  le  vagin,  et  dont  le  pédicule  s'enfonce  dans  le  .col. 
Altération  profonde  de  l’état  général.  Numération  glo¬ 
bulaire  :  I  Ooo  000  globules  rouges. 

Operation  le  12  décembre  1922.  ïîxcision  du  polype 
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au  ras  du  col.  Aspect  :  •  polype  gros  comme  le  poignet, 
long  de  15  centimètres  environ,  sphacélé  à  sa  partie 
terminale. 

Examen  microscopique  :  tumeur  maligne  du  type 
spino-cellulaire. 

Seconde  intervention  le  20  janvier  1923.  Hystérectomie 
totale  par  voie  abdominale.  Paramètre  entièrement 
libre. 

Examen  de  la  pièce  :  col  normal,  ha  muqueuse  du  corps 
présente  une  tumeur  ulcérée,  en  voie  de  sphacèle,  grosse 
comme  ime  noix,  représentant  la  base  d’implantation  du 
pédicule. 

Ons.  II  (Service  de  M.  le  professeur  Guyot). 

S.  Z...,  trente-sept  ans,  ,entre  dans  le  service  le  17  no¬ 
vembre  1924  pour  métrorragies.  Début  il  y  a  sept  mois 
chez  une  feminc  jusqué-là  très  normalement  réglée,  sans 
passé  génital. pathologique.  Bon  état  général. 

Au  toucher  :  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon, 
dure,  arrondie,  lisse,  avec  un  pédicule  qui  pénètre  dans  le 
col.  Corps  un  peu  gros,  de  consistance  et  de  mobilité  nor¬ 
males. 

Au  spéculum  :  tumeur  lisse,  recouverte  d’une  muqueuse 
un  peu  rougeâtre  ;  le  col  qui  l’encercle  parait  sain.  Diagnos¬ 
tic  ;  polype  en  voie  de  sphacèle. 

Intervention  le  20  novembre  1924.  Exploration  à 
l’hystéromètre  :  cavité  normale,  pédicule  à  2  centimètres 
de  hauteur  environ.  Polypectomie  par  torsion. Le  pédicule 
ne  saigne  pas.  A  l’examen  macroscopique,  la  tumeur  a 
tout  à  fait  l’aspect  d’une  tumeur  fibreuse  ;  elle  ne  parait 
même  pas  spbacélée. 

Pas  d’examen  microscopique. 

La  malade  sort  le  1®'  décembre  1924,  en  bon  état,  ayant 
eu  seulement  pendant  quelques  joturs  une  température 
axillaire  de  370,5  et  quelques  pertes  sanguinolentes  qui 
ont  disparu.  Au  toucher,  le  col  est  normal,  un  peu  gros  et 
entr’ouvert.  Dès  le  16  décembre,  la  malade  présente  des 
douleurs  lombaires  intenses  avec  irradiations  dans  les 
cuisses.  Son  état  général  s’altère  d’une  manière  aiguë. 
Souffrant  de  plus  en  pluç,  elle  revient  dans  le  service  le 
5  janvier  1925,  soit  un  mois  environ  après  sa  sortie.  On 
est  en  présence  d’une  femme  déjà  cachectique,  avec  un 
épithélioma  du  col  typique  ayant  envahi  les  culs-de-sac 
du  vagin,  les  cloisons  recto  et  vésico-vaginales  et  les  deux 
paramètres  ;  la  biopsie  révèle  un  épithélioma  baso-cellu- 
laire.  La  malade,  jugée  inopérable,  est  envoyée  au  ser¬ 
vice  de  radiumthérapie  où  on  considère  que  l’étendue  des 
lésions  contre-indique  même  l’applieation  du  radium. 

Ces  deux  observations  sont  intéressantes  sans 
doute  à  plus  d’un  titre.  Dans  la  première  en  parti¬ 
culier,  la  suppression  des  règles  à  trente-huit  ans, 
l’absence  de  toute  métrorragie  et  le  caractère 
spino-cellulaire  de  l’épithélioma  ;  dans  la  seconde, 
révolution  foudroyante  du  cancer,  sont  des  ano¬ 
malies  dignes  de  remarque,  mais  nous  ne  voulons 
insister  ici  que  sur  ce  fait  ; 

Dans  le  premier  cas,  un  examen  complet  a  per¬ 
mis  de  révéler  la  nature  exacte  de  la  lésion  et  de 
faire  l’intervention  adéquate.  Dans  le  second,  au 
contraire,  on  a  laissé  évoluer  tm  cancer  à  marche 
foudroyante  qu’un  examen  plus  attentif  aurait 
pu  révéler. 

Sans  doute,  la  dégénérescence  cancéreuse  des 
fibromes  est  chose  rare,  mais  il  en  existe  des  cas 


bien  établis,  et  peut-être  les  polypes  sujets  à  des 
irritations  constantes  et  à  des  traumatismes 
répétés  y  sont-ils  plus  particulièrement  prédispo¬ 
sés.  D’examen  histo-pathologique,  à  vrai  dire,  n’a 
pas  révélé  dans  nos  pièces  la  coexistence  du 
fibrome  et  du  cancer,  mais  ime  observation  de 
Jean-Paul  et  Georges  Toumeux  saisit  en  quelque 
sorte  sur  le  vif  la  dégénérescence  épithéliale  en 
montrant  sur  la  même  pièce  des  portions  fibroma¬ 
teuses  et  des  portions  épithéliales. 

Il  nous  semble  qu’on  peut  conclure  ainsi  :  les 
polypes  muqueux  et  les  polypes  fibreux  co¬ 
existent  souvent  avec  d’autres  lésions  utérines 
qu’il  faut  savoir  dépister  et  traiter  ;  de  plus,  ils 
peuvent  dégénérer.  —  On  doit  donc  considérer 
comme  une  nécessité  absolue,  en  présence  de 
tout  polype  utérin,  la  dilatation  et  le  curettage 
explorateur  considérés  comme  facultatifs  par  les 
classiques.  Il  faut  aussi  considérer  comme  indis¬ 
pensable  im  examen  microscopique  attentif  de 
tous  les  polypes  utérins,  quel  que  soit  l’aspect 
macroscopique  des  lésions  (i). 

REVUE  ANNÜEDDE 

L’OBSTÉTRIQUE  EN  1925 


le  D'  J.  COLL  de  CARRERA 

Chef  de  clinique  obstétricale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

On  ne  saurait  prétendre,  dans  le  cadre  d’un  aüssi 
rapide  exposé,  rapporter  le  bilan  complet  de  l’Obsté¬ 
trique  en  1925.  H  ne  sera  donc  mis  ici  en  évidence 
que  les  diverses  tendances  qui  paraissent  dominer 
les  recherches  et  qiü  ont  conduit  à  des  acquisitions 
d’im  haut  intérêt. 

Intoxication  de  la  grossesse.  —  D’ensemble 
des  accidents  que  l'on  a  coutume  de  grouj)er  sous 
le  nom  d’intoxication  de  la  grossesse  a  fait  l’objet 
d’études  nombreuses  dans  lesquelles  on  tetrouve 
les  dominantes  biologiques  de  la  médecine  actuelle. 

C’est  ainsi  que  DEblanc  (2),  dans  une  excellente 
thèse  inspirée  par  DÉVY-SoLAL,  rapporte  les  concep¬ 
tions  théoriques  et  les  réalisations  pratiques  de  son 
maître  au  sujet  des  toxémies  gravidiques.  Les  divers 
accidents  désignés  sous  ce  terme  oflhiraient,  à  son 
sens,  de  nombreux  points  de  contact  avec  lefe  mani¬ 
festations  de  l’anaphylaxie.  C’est  donc  à  Ün  choc 
colloïdoclasique  ou  anaphylactique  qu’il  faudrait 
identifier  les  manifestations  symptomatiqües  de 

(1)  PiQUAND,  Annales  de  gynécologie,  igos,  p.  393.  —  Jean- 
Paul  et  Georges  Tourneux,  Société  anatomique  de  Paris, 
mais  1923.  —  Micuon,  Thèse  Lyon,  1923.  —  GAudart, 
Thèse  Bordeaux,  1923.  —  Tixier  et  Micuon,  Gynécologie  et 
obstétrique,  t.  IX,  n”  3, 1924. 

(2)  Leblanc,  Thèse  de  Paris,  1924. 
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l’édampsie  et  des  vomissements  incoercibles.  Ce 
choc,  difiéreiit  dans  sa  nature,  selon  que  l’on  envisage 
la  première  ou  la  seconde  moitié  de  la  gros.sesse, 
serait  déterminé  par  le  passage  des  albumhies  du 
sang  foetal  dans  la  circulation  maternelle,  à  la  faveur 
d’éraillures  placentaires.  Cette  conception  théorique 
devait,  naturellement,  amener  son  auteur  à  mettre 
en  œuvre  une  thérapeutique  anticlasique  dans  les 
cas  de  toxémies  gravidiques.  Cette  thérapeutique, 
lÆvy-Solal  là  réalise  par  l’injection  sous-cutanée 
de  5  milligrammes  de  chlorhydrate  de  pilocarpine 
à  I  p.  100,  injection  que  l’on  peut  répéter  deux 
ou  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures  suivant 
es  néce.ssités.  De  fait,  malgré  quelques  échecs, 
ce  traitement  a  à  son  actif  quelques  beaux 
succès. 

Cette  manière  de  concevoir  la  toxémie  graddique 
semble  trouver  une  confirmation  dans  la  belle  thè.se 
de  PKiyiSSiKR  (i)  qui  a  réussi  à  déterminer  chez  le 
lapin,  à  l’aide  de  chocs  colloïdoclasiques  déterminés 
par  l’injection  intraveineuse  chez  cet  animal  de 
sangs  hétérogènes,  des  lésions  du  foie  et  du  rem  tout 
à  fait  comparables  aux  lésions  décrites  par  Bar  dans 
le  foie  et  le  rein  éclamptiques. 

Contre  les  vomi.ssements  incoercibles  avec  état 
d’acidose  très  prononcé  IjKQUEOx,  André  Wkii< 
et  Daudat  (2)  ont  employé  avec  .succès  l’injection 
sous-cutanée  de  petites  doses  d’in.suline.  Pour  ces 
auteurs,  l’insuline  possède  mie  véritable  action  dis¬ 
sociée  et,  à  faible  dose,  elle  paraît  agir  sur  l’acido.se 
sans  modifier  la  glyco.surie.  Elle  con.stituc  donc  un 
moyen  à  ne  pas  négliger  dans  les  cas  de  vomisse¬ 
ments  graves  de  la  grosse.sse,  qui  se  compliquent 
si  .souvent,  comme  De  Lorier  y  insiste,  d’mi 
état  d’acidose  dont  l’importance  paraît  juger  la 
gravité. 

Une  autre  forme,  beaucoup  plus  rare,  de  l’hitoxi- 
cation  gravidique,  l’anémie  du  type  pernicieux,  a  été 
étudiée  par  Ai'bkrtin  (3)  et  parBARDY  (4).  Ces  deux 
auteurs  conseillent  l’interruption  de  la  grosse.sse 
alliée  à  un  traitement  sjnnptomatique.  C’est  à  cette 
conclusion  que  s’est  arrêté  Coll  de  Carrera  (5)  après 
avoir  étudié  dans  sa  thèse  de  doctorat  les  conditions 
cliniques  du  syndrome,  et  avoir  apporté  une  démons¬ 
tration  expérimentale  d’une  conception  pathogé¬ 
nique  personnelle. 

Affections  compliquant  la  grossesse.  —  Des 
recherches  dans  l’ordre  médico-obstétrical  ont  éga¬ 
lement  porté  .sur  les  affections  diverses  qu<  peuvent 
compliquer  la  grossesse. 

De  traitement  vaccinothérapique  des  pyéloné¬ 
phrites  dites  gravidiques  a  été  essayé  avec  des 
fortmies  diverses.  Par  l’auto-vaccination  par  voie 


(1)  PELISSIER  (bÉON),  TUiisc  dc  Montpellier,  i<)24. 

(2)  bEQUEUx,  André  Weil  et  bAUDAT,  Uiill.  de  la  Soe. 
d’obsl.  et  de  gynéc.  de  Paris,  12  mal  1924,  n»  5. 

(3)  Aubbrtin,  Presse  médicale,  5  Janvier  1924. 

(4)  Bardy,  Thèse  de  Paris,  1924. 

(5)  J.  Coll  de  Carrera,  Thèse  de  Montiielller,  1924. 


h^’podermique,  Grossk  et  Pasquereav  (6)  ont  pu 
guérir  une  malade  gravement  atteinte  et  lui  per¬ 
mettre  de  conduire  à  t  cmie  une  gro.sse.sse  qu’ils  avaient 
jugée,  dès  l’abord,  fort  compromise.  Gro.SSIC  (7), 
dans  un  article  d’ensemble,  conseille  l’auto-vaccina¬ 
tion  que  l’on  peut  réaliser  par  voie  .soiLS-cutahée 
ou  bien  par  voie  dige.stive,  ainsi  que  le  pratique 
Brindkap  :  les  ré.sultats  obtenus  seraient  si  favorables 
que  l’auteur  peut  écrire  ;  <>  I.a  vaccinothérapie  donne 
des  ré.sultats  très  satisfaisants  dans  les  cas  graves 
pour  lesquels,  avant  son  emploi,  l’interruption  de 
la  gro.s.sesse  eût  été  indispensable.  C’est  donc  mie 
ressource  précieuse  à  ne  pas  négliger.  •> 

Ijî  I/)RnîR  et  PiSCH  (8)  ont  aussi  obtenu  d’heu¬ 
reux  effets  du  complexe  de  Fisch  dans  quelques 
cas.  CouviCbAiRE  fait  quelques  réserves  .sur  cette 
méthode  qui  pourrait  présenter  des  dangers  dans  les 
cas  très  aigus. 

Bi’RGER  tg),  lui,  va  jusqu'à  nier  l’influence  heu¬ 
reuse  de  la  vacemothérapie  en  ob.stétrique,  qu’il 
s’agisse  de  traiter  une  pyélite,  une  gonococcie  ou 
une  infection  puerpérale. 

Il  convient  enfin  de  signaler  les  deux  beaux  et 
rapides  succès  qu’a  obtenus  ^Vbi’HONSi  (10)  en  trai¬ 
tant  deux  malades  par  l’injection  sous-cutanée  de 
2  centimètres  cubes  de  bacti’riophage  de  d'Hdrelle. 

Infection  puerpérale.  —  E’action  de  la  vaccino¬ 
thérapie  dirigée  contre  l’infection  puerpérale  est 
également  fort  discutée.  Préconi.sés  dès  igi8  par 
Potocki  qui  leur  devait  cinq  belles  guérisons,  les 
auto-vaccins  ont  été  employés  par  de  nombreux 
observateurs. 

lycs  uns  donnent  leur  préférence  à  la  voie  sous- 
cutanée,  d’autres  emploient  les  vaccins  en  injec¬ 
tions  intra-utérines  (10  centimètres  cubes  daiLs  chaque 
conie)  comme  le  réalisent  Potocki  et  Fisch  (ii)» 
d’autres  enfin  pratiquent  le  pansement  local  à 
l’aide  d’mi  tamponnement  imbibé  de  vaccin  selon 
la  teelmique  employée  avec  succès  par  Cot'VE- 
bAiRE,  BÉvy-SobAi,  et  Simard  (12).  I.a  technique  à 
employer  et  les  précautions  à  obsen'er  ont  été  fixées 
dans  nne  intéressante  publication  de  PoTocKi  et 
Ihscii  (13)  sur  l’emploi  des  filtrats  microbiens  en 
applications  locales. 

P.  DEbMAS,  à  Montpellier,  conseille  aussi  les 

(6)  Grosse  et  Pasüi’EREAV,  liuU.  de  la  Soc.  d’obst.  et  dc 
gynéc.  de  Paris  et  Revue  française  de  gynéc.  et  d’obst.,  25  avril 

(7)  Grosse,  Revue  française  de  gynéc.  cl  d’obsl.,  lo  sep¬ 
tembre  1924. 

(8)  bELORlER  et  Fiscii,  Soc.  d’obst.  cl  dc  gynéc.  de  Paris, 
décembre  1924. 

(9)  Borgeh,  llull.  dc  la  .Soc.  d’obst.  cl  de  gynéc.  de  Stras¬ 
bourg,  1924,  n“  I. 

(10)  Alphonsi,  Soc.  d’obsl.  et  de  gynéc.  de  Toulouse,  27  fé¬ 
vrier  1924. 

(11)  Potocki  et  Fisch,  Soc.  d’ohsi.  et  de  gynéc.  de  Paris, 
12  mai  1924. 

(12)  COIIVELAIRE,  bÉV'V-SoLAL  et  SiMARD,  Soc.  d’obst.  le 
ae  gynéc.  de  Paris,  7  avril  1924. 

(13)  Potocki  et  Fisch,  Soc.  d’obsl.  et  de  gynéc,  de  Montpel¬ 
lier,  Il  juin  1924. 
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auto-vaccins  où  à  leur  défaut  les  vaccins  polyvalents, 
soit  en  pansement  local,  soit  en  injections  sous- 
cutanées  ou  intraveineuses.  DEVÙZE  (de  Perpignan)  a 
obtenu  im  résultat  heureux  de  cette  thérapeutique. 

Par  contre,  certains  auteurs  n’ont  obtenu  des 
vaccins  que  des  résultats  douteux  et  insuffisants. 
BiirgER  va  même  jusqu’à  leur  dénier  toute  action. 

A  côté  de  la  vaccinothérapie,  on  a  eu  recours  aussi 
au  traitement  par  les  sérums.  I<e  sérum  polyvalent 
ou  opsolysine  de  IæceainciiE  et  VaeeÉE  a  fait 
merveille  dans  trois  cas  entre  les  mains  de  Fau- 
GÈRE  (i)  qui  l’a  employé  à  doses  moyennes  par  voie 
hypodermique.  Même  action  favorable  dans  un  cas 
de  Iv.  Vaeeois  (2). 

P.  DewlaS  a  anssi  recours  à  son  emploi  soit  en 
injections,  soit  en  pansement  local.  Quoi  qu’il  en 
.soit,  d’ailleurs,  de  ces  médications  biologiques,  il 
convient  d’attendre  que  le  temps  les  juge  et  confinne 
ou  infirme  les  espoirs  qu’ont  fait  naître  des'  résul¬ 
tats  favorables.  Elles  ne  sauraient,  en  tout  cas,  se 
substituer  au  nettoyage  de  la  cavité  utérine  qui, 
lorsqu’il  se  trouve  indiqué,  res.te  la  condition  préa¬ 
lable  à  leur  emploi,  que  ce  nettoyage  soit  réalisé 
au  doigt  ou  à  la  curette.  A  ce  propos,  il  con-vient 
de  signaler  la  très  intéressante  discussion  qui  s’est 
ouverte  à  la  Société  de  chinirgie  de  Paris,  sur  le 
traitement  de  l’infection  puerpérale  post  abortwn. 
Au  cours  de  cette  discussion  (3)  EapoinTp:  a  prononcé 
un  véritable  plaidoyer  en  faveur  de  la"  curette, 
in.strument  dont  la  plupart  des  accoucheurs,  dit-il, 
ont  horreur  et  dont  «  ils  ont,  j’en  suis  sûr  pour  le 
post-abortum,  singulièrement  exagéré  le  danger  ». 
I,e  curettage  qui,  pour  Eapointc,  doit  rester  un  simple 
«  curage  évacuateur  »,  pourvu  qu’on  emploie  une 
bonne  technique  «  n’est  pas  plus  dangereux  que  le 
curage  digital  et  il  a  sur  lui  ce  double  avantage, 
d’être  plus  facile  et  bien  plus  sûrement  aseptique  ». 
Paroles  qui  ont  trouvé  une  approbation  complète 
de  la  part  de  J.-L.  Faure. 

Au  cours  de  ces  .séances  a  été  également  agitée  la 
question  de  l’hystérectomie  vaginale  dans  les  cas 
d’infection  puerpérale  ;  intervention  vigoureusement 
défendue  par  J.-E.  P'aure  et  qui  n’a  contre  elle  que 
l’imprécision  même  de  ses  indications  qui  ne  sont 
qu’affaire  d’impression  et  de  .sens  clinique. 

Dans  le  domaine  de  l’obstétrique  pure,  de  nom¬ 
breux  problèmes  restent  posés  à  l’accoucheur,  dont 
la  solution  ne  saurait  venir  que  de  l’épreuve  du 
temps. 

Anesthésie  obstétricale  —  I<a  question  de 
l’accouchement  sans  douleur  réalisé  par  les  compo- 
.sés  uréiques,  restée  à  l’ordre  du  jour,  a  .sollicité  de 
nombreux  travaux  qui  ne  comportent  point  de  con¬ 
clusions  .satisfaisantes  et  définitives. 

(1)  Faucère,  Soc.  d’obsl.  et  de  gynéc.  de  Bordeaux, 
8  janvier  1924. 

(2)  'Vallois,  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc.  de  Montpellier,  1 1  juin 
1924  (discussion). 

(3)  C.R.  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  juin  et  juillet 
1924  (discussion  :  J.-I,.  Faure,  I,apointe,  benomiant,  Auvray, 
etc.). 
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Ceeisz  et  PEREIS  ont  eu  toute  satisfaction  de 
l’emploi  du  diéthyl-diallyl-barbiturate  de  diéthyla- 
mine  (Somnifène) .  PERMIS  (4), dans  sa  thèse,  a  pu  même 
conclure  que  ce  produit  (à  condition  qu’on  l’emploie 
en  injections  intraveineuse.s)  «  paraît  capable  de 
supprimer  complètement  la  conscience  dotdoureuse 
et  le  .souvenir,  ne  gênant  pas  le  travail,  peut-être 
même  le  facilitant  et  ne  paraissant  léser  ni  les  inté¬ 
rêts  de  la  mère  ni  ceux  de  l’enfant  ». 

Telle  n’est  point  l’opinion  de  Riss  (de  Marseille)  (5), 
qui  juge  la  méthode  comme  difficile  à  utiliser  en 
clientèle  à  cause  de  l’agitation  dont  s’accompagne 
l’analgésie  obtenue.  Dujoe  et  CeÉment  (de  Saint- 
Etienne)  (0)  en  déconseillent  également  l’emploi  au 
praticien  dans  la  pratique  courante  de  l’accouche¬ 
ment  normal.  DENizETet  Gavaudan  (7),  par  contre, 
n’ont  eu  qu’à  .se  louer  de  ce  produit  «  vraiment 
intéressant  ». 

Roume  (8),  qui  a  fait  du  produit  ime  excellente 
étude  expérimentale  et  qui,  avec  son  maître  P.  Dee- 
MAS  (9)  en  a  également  expérimenté  l’emploi  dans 
le  domaine  clinique,  estime  que  le  somnifène  «  peut 
rendre  des  services  dans  les  accouchements  longs 
et  pénibles,  mais  il  doit  être  manié  par  des  mains 
exercées  sous  ime  surveillance  constante  et  avec  un 
personnel  averti  et  de  sang-froid  ».  La  même  incer¬ 
titude,  le  même  défaut  d’unanimité  se  trouvent 
dans  les  divers  travaux  qtti  traitent  de  l’emploi  des 
autres  analgésiques  de  la  série  uréique  tels  que  l’iié- 
mypnal  récemment  essayé  par  GuÉRIN-'VaemaeEE 
et  Ratheeot  (10) .  Il  semWe  donc  qu’il  faille  attendre 
de  nouveaux  essais  qui,  peut-être,  préciseront  les 
conditions  d’emploi  de  ces  analgésiques  qui  pour¬ 
raient  rendre  de  précieux  .services,  mais  qui,  en 
l’état  actuel  des  choses,  ne  paraissent  pas  devoir 
dépasser  les  portes  du  milieu  hospitalier. 

Le  problème  de  l’accouchement  sans  douleur  reste 
donc,  pour  le  moment,  en  suspens. 

Ocytcciques.  —  L’emploi  de  l’extrait  hypophy¬ 
saire  en  tant  qu’ocylocique  a  doimé  lieu  à  des  études 
nombreuses.  Un  referendum  a  même  été  orgauÈsé 
sur  ce  sujet  par  la  Revue  française  de  gynécologie  et 
d’obstétrique.  Cette  enquête,  ouverte  par  Pgueig’T, 
a  suscité  des  répouses  émanant  de  personnalités  de 
l’obstétrique  telles  que  Guéniot,  Ri.s.s,  Reeb,  Iæ 
Ivorier,  Cathala,  Bocquel,  P.  Delmas,  etc.  (11).  De 
toutes  ces  opinions  paraît  se  dégager  cette  idée  que 

(4)  l’ERLis,  ThOse  de  Paris,  1924. 

(5)  Riss,  Bull,  de  la  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc.  de  Paris, 
16  juin  1924. 

(6)  Ditjol  et  CLiiMENT,  Bull,  de  la  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc. 
de  Lyon,  4  mars  1924. 

(7)  Denize  et  Gavaudan,  Revue  franç.  de  gynéc.  et  d’obst., 
25  juillet  1924. 

(8)  A.  Roume,  Bulletin  de  la  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc.  de 
Montpellier,  2  avril  1924. 

(9)  P.  Delmas  et  Roume,  Soc,  d’obst.  et  de  gynéc.  de  Mont¬ 
pellier,  10  décembre  1924. 

(10)  Guérin- Valmalle  et  Rathelot,  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc. 
de  Montpellier,  10  décembre  1924. 

(11)  Enquête  sur  l’emploi  des  extraits  hypophysaires  en 
obstétrique  {Revue  française  de  gynécologie  et  d’obstétrique, 

1924). 
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les  extraits  h5rpopliysaires  ne  sauraient  être  employés 
avec  sécurité  que  dans  les  cas  où  tme  présentation 
engagée,  dans  tui  bassin  normal,  ne  progressé  pas  du 
fait  d’une  inertie  utérine  par  hypotonie.  L’extrait 
hypophysaire  ne  se  trouverait  donc  indiqué  que  dans 
les  cas  où  se  trouvent  réalisées  les  indications  d’mie 
application  de  forceps  anodine  et  facile.  On  ne  voit 
pas  bien,  dès  lors,  ainsi  que  le  font  justement  re¬ 
marquer  P.  Delmas  et  Cathala,  pourquoi  on  donne¬ 
rait  la  préférence  à  une  médication  dont  on  n’est 
pas  le  maître  plutôt  que  d’avoir  recours  à  une  opéra¬ 
tion  de  toute  simplicité  et  bien  réglée. 

Iv’extrait  d’hypophyse,  à  indications  restreintes 
pendant  le  travail,  rendrait  par  contre  de  signalés 
ser\’ices  comme  prophylactique  des  hémorragies 
de  la  délivrance,  et  certains  auteurs  lui  donnent 
également  la  préférence  sur  l’ergotine  dans  l’opéra¬ 
tion  césarienne  pratiquée  avant  tout  début  du  tra¬ 
vail.  Plusieurs  auteurs  enfin  n’ont  eu  qu’à  se  louer 
de  son  emploi,  dans  les  cas  de  rétention  d’urine 
après  l’accouchement  :  cette  thérapeutique  leur  a 
évité  la  nécessité  de  cathétérismes  répétés,  pas  tou¬ 
jours  anodins. 

Délivrance.  —  Il  semble,  dans  im  autre  ordre 
d’idées,  qu’on  tente  en  ce  moment  en  Ibrance  de 
tirer  de  l’oubli  une  ancieime  méthode  de  délivrance, 
connue  anciennement  sous  le  nom  de  méthode  de 
Mojon  et  reprise  en  1914  par  Gabastou  (de  Buenos- 
A5T:es).  Nous  voulons  parler  de  la  délivrance  hydrau¬ 
lique  par  injections  fimiculaires, 

CaTiiai^a  et  Biancani  (1)  ont  consacré  ime  étude 
intéressante  à  ee  procédé,  qui  «  peut  remplacer  sou¬ 
vent  la  délivranee  artificielle  et  surtout  la  déli¬ 
vrance  par  expre.ssion,  et  mérite  de  prendre  ifiace  à 
côté  des  autres  méthodes  de  délivrance  ».  La  thèse 
de  PkIiIzza  (2),  inspirée  par  Cathala,  apporte  une 
bonne  contribution  à  l’étude  de  ce  mode  de  déli¬ 
vrance.  n  convient  de  signaler  en  outre,  à  ce  sujet, 
mi  article  de  Dujoi,  et  BowiT  (3)  ainsi  que  la  thèse 
de  B()I,i,ET  (4).  Le  lecteur  se  rapportera  à  ces  réfé¬ 
rences  pour  la  technique  et  les  indications  du  pro¬ 
cédé. 

Diagnostic  obstétrical.  —  A  .signaler  également, 
dans  l’ordre  des  acquisitions  obstétricales  récentes, 
la  très  belle  thèse  de  Bi,ANCHB  (5),  qui  montre  tout 
le  bénéfice  que  peut  tirer  l’accoucheur  des  procédés 
radiologiques  pom  le  diagnostic  obstétrical,  travail 
confirmé,  dans  ses  grandes  lignes,  par  ime  contribu¬ 
tion  récente  de  Lamarque  et  Roume  (6). 

Mais  c’est  dans  le  domaine  de  l’action  cliirur- 
gicale  que  l’obstétrique  a  réalisé,  "Ses  plus  belles 
acquisitions. 

Cancer  du  col  et  grossesse.  —  La  question  du 

(1)  V.  CATHAI.A  et  lî.  Biancani,  Rev.  irançaise  de  gynic. 
et  d’obst.,  25  janvier  1924. 

(2)  Pelizza,  Thèse  de  Paris,  1924. 

{3)  Dijjol  et  B01.LET,  Loire  médicale,  août  1924. 

(4)  Bollet-Donat,  Thèse  de  Lyon,  1924. 

(5)  Blanche,  Thèse  de  Paris,  1924. 

(6)  IiAsiASQUE  et  Roitme,  Soc.  d’obst.  et  de  gynéc.  de  Mont¬ 
pellier,  10  décembre  1924. 


traitement  du  cancer  du  col  utérin  pendant  la  ges¬ 
tation  a  bénéfieié  de  l’action  du  nouvel  ansénal  thé¬ 
rapeutique  anticaiicéreux.  L’appoint  qu’apporte 
à  l’accoucheur  le  traitement  curiethérapique  du 
cancer  a  totalement  transformé  la  conduite  à  tenir 
dans  l’un  des  problèmes  les  plus  angoissants  que 
pose  l’ob-stélrique. 

Il  semble  bien  en  effet  que  les  idées  exprimées  par 
C()U\Tîi,airE  sur  ce  .sujet  et  rapportées  par  Portes 
et  UE  Nabias  (7)  ainsi  que  dans  les  thèses  de 
A.  CoMET  (8)  et  de  H.  Noyer  (9)  doivent  rallier 
la  presque  unanimité  des  .suffrages. 

Ainsi  qu’il  apparaît  de  l’étude  des  observations 
rémiies  par  Cornet  et  Noyer:  1“  le  cancer  régres.se  par 
le  traitement  radiumthérapique,  au.ssi  bien  pendant 
la  gestation  qu’en  dehors  d’elle. 

2°  Alors  que,  en  dehors  de  la  grossesse,  il  est  avan¬ 
tageux  de  pratiquer  des  applications  de  radium  intra- 
cerv'icales,  au  cours  de  la  gestation,  au  contraire, 
il  ne  faut  pratiquer  que  des  applications  en  surface 
de  peur  d’interrompre  artificiellement  la  grossesse, 
ainsi  que  l’observèrent,  chez  une  malade,  Cathala 
et  Mérat. 

30  Comme  l’a  constaté  Noyer,  la  curiéthérapie 
vaginale,  au  contraire  de  la  rœngenthérapie  pré¬ 
coce  et  prolongée,  ne  semble  pas  affecter  le  fœtus 
dont  le  développement  n’est  nullement  troublé. 

Cependant  la  curiethérapie  vaginale  pendant  la 
grossesse  détermine  ime  sclérose  du  col,  histologi¬ 
quement  contrôlée  par  Vignes  et  Cornil  dans  im 
cas,  et  qui  commande  d’avoir  recours  à  l’opération 
césarienne  dès  le  début  du  travail  chez  les  femmes 
qui  ont  été  ainsi  traitées. 

Inconvénient  de  peu  d’importance  si  l’on  veut 
bien  considérer  que,  même  en  l’absence  de  cette 
scléro.se  cervicale,  la  présence  d’im  cancer  du  col  au 
cours  du  travail  interdit  l’accouchement  par  les 
voies  naturelles  :  le  danger  d’e.ssainiage  des  cellides 
cancéreu-ses  à  la  suite  du  traumatisme  obstétrical, 
le  danger  de  ruptures  extensives  à  point  de  départ 
cervical,  le  danger  enfin  d’hémorragies  immédiate¬ 
ment  menaçantes  font  une  règle  à  l’accoucheur  d’in- 
terv’enir  par  voie  haute  dans  ces  cas  dès  le  début  du 
travail.  On  fera  donc  une  césarienne  qui  ne  devra 
jamais  être  conservatrice.  Mais  l’hy.stérectomie 
totale  devra  être  rejetée  comme  étant  une  opéra¬ 
tion  trop  sérieuse,  qui  comporte  mie  mortalité  opéra¬ 
toire  importante.  La  meilleure  intervention  sera  celle 
qui  a  été  réalisée  avec  succès  par  Couvelaire,  Portes 
et  de  Nabias  (10)  :  hystérectomie  subtotale  avec  trai¬ 
tement  immédiat  du  cancer  cervical  par  la  curiethé- 
raiiie  réalisée  par  voie  abdominale  (tubes  de  radium 
enfoncés  dans  l’épaisseur  du  col  à  l’aide  d’im  tro¬ 
cart  .spécial)  et  par  voie  vaginale  combinées. 

(7)  Portes  et  de  Nabias,  Gynéc.  et  Obst.,  août  1924. 

(8)  A.  CoMBT,  Thèse  de  Paris,  1924  (Travail  de  la  Clinique 
Baudelocque). 

(9)  II.  Noyer,  Thèse  de  Paris,  1924  (Travail  de  la  Clinique 
Baudelocque). 

(10)  Couvelaire,  Portes  et  de  Nabias,  Bulletin  de  la  Soc 
d’obst.  et  de  gynéc.  de  Paris,  juin  1924. 
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Un  tel  traitement  du  cancer  du  col  pendant  la 
grossesse  et  pendant  le  travail,  semble  bien  conci¬ 
lier  les  intérêts  supérieurs  de  la  mère  et  de  l’enfant 
à  la  fois. 

Pelvitomies.  —  ha  question  de  la  thérapeutique 
des  dystocies  pelviennes,  que  l’on  aurait  pu  croire 
définitivement  réglée,  a  été  à  nouveau  remise  à 
l’ordre  du  jom. 

C’est  encore  un  I,atin,  le  Df  Palacios  Costa  (i)  (de 
Buenos-Ayres),  qui,  comme  autrefois  Morisani.  est 
venu  rappeler  aux  accoucheurs  français  que  la  pel¬ 
vitomie,  opération  française  pourtant,  était  trop 
injustement  oubliée  dans  son  pays  d’origine.  Pra¬ 
tiquée  souvent,  en  Argentine,  dans  les  cas  de  dystocie 
relative  pure,  de  préférence  à  l’opération  césarienne, 
sa  technique  simple  et  ses  heureux  effets  devraient 
lui  valoir  une  place  moins  effacée  que  celle  qu’elle 
occupe  dans  l’actuelle  thérapeutique  obstétricale. 

A  la  suite  de  cette  communication,  une  discus¬ 
sion  s’e.st  ouverte  à  la  .Société  d’obstétrique  et  de 
gynécologie  de  Paris,  sur  la  demande  de  lÆUorier, 
Successivement  MM.  Bouffe  de  SainT-Buaise, 
IvE  Lorier,  CouvEEAIRE  (2)  ont  apporté  leur  opinion 
au  sujet  de  cette  intervention  à  laquelle  ils  sont  dis¬ 
posés  à  accorder  im  certain  nombre  d’indications 
dont  le  détail  ne  saurait  trouver  place  dans  le  cadre 
de  cet  exposé.  Seul,  Brindeau  estime  que  les  indica¬ 
tions  des  pelvitomies  se  restreindront  de  plus  en 
plus. 

Tout  récemment,  enfin,  Cathala  (3)  a  admis  uüe 
indication  spéciale  à  la  pelvitomie.  Dans  le  cas 
de  présentation  du  siège,  cet  auteur  conseille  de 
pa.s.ser  le  fil -.scie  de  Gigli  derrière  le  pubis,  de  façon 
à  être  en  mesure  de  sectionner  rapidement  la  cein¬ 
ture  pelvienne  au  cas  où  la  tête  dernière  se  trou¬ 
verait  retenue  au  détroit  supérieur.  Dans  le  cas 
contraire,  tout  se  passant  normalement,  il  ne 
resterait  plus  qu’à  retirer  la  scie  et  il  ne  persisterait 
de  ce  pa.s.sage  prophylactique  que  deux  trous  d’ai¬ 
guille  sans  importance. 

I<a  question  des  pelvitomies,  ainsi  amorcée,  a 
paru  digne  d’être  inscrite,  pour  im  débat  plus  ample, 
à  l’ordre  du  jour  d’un  prochain  congrès. 

Opération  da  Portes.  —  La  chirurgie  obstétri¬ 
cale  a  fait,  enfin,  ime  nouvelle  conquête  qui  fait  le 
plus  grand  honneur  à  l’obstétrique  française  :  l’opé¬ 
ration  de  Portes  (4). 

Jusqu’ici,  dans  les  cas  d’infection  amniotique  avec 
impossibilité  d’accouchement  par  les  voies  natu¬ 
relles,  l'enfant  étant  vivant,  deux  alternatives  .se 
présentaient  à  l’accoucheur.  Ou  bien  mettre  en 
œuvre  ime  thérapeutique  conservatrice  en  prati¬ 
quant  mie  opération  césarienne  sous-péritonéale 

(1)  Palacios  Costa,  Bull,  de  la  Soc.  d'obst.  et  de  gynic. 
de  Paris,  1924,  n“  6. 

(2)  MM.  Bouffe  de  Saint-Blaisb,  I,e  Loriek,  Brindeau, 
CouvELAiRE,  Discussion  à  la  Soc.  d'obst.  et  de  gynéc.  de  Paris, 
7  juillet  1924. 

(j)  Cathala,  Soc.  d'obst.  et  de  gynéc.,  8  décembre  1924. 

(4)  Portes,  Bull,  de  la  Soc.  d'obst.  et  de  gynéc.  de  Paris, 
n"  3,  1924,  et  Gynécologie  et  Obstétrique,  octobre  1924. 
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avec  tous  les  risques  que  comporte  ime  telle  inter¬ 
vention,  ou  bien  (et  c’était  là  la  conduite  le  plus 
généralement  admise)  pratiquer  ime  opération  césa¬ 
rienne  abdominale  suivie  d’hystérectomie  :  sacrifice 
considérable  et  consenti  à  contre-cœur. 

Portes,  chef  de  clinique  de  M.  Couvelaire,  vient 
de  proposer  une  opération  qui,  semble-t-il,  doit  con¬ 
cilier  à  la  fois  les  intérêts  de  l’enfant  et  ceux  delà  mère 
ainsi  que  les  légitimes  scrupules  de  la  chirurgie  con¬ 
servatrice  et  résoudre  ce  difficile  problème  d’in¬ 
génieuse  façon,  à  l’aide  d’une  opération  qui  reste 
dans  la  tradition  de  la  chirurgie  française,  par  la 
hardiesse  et  l’élégance  de  sa  conception. 

Pour  éviter  l’infection  de  la  cavité  péritonéale, 
soit  au  moment  de  l’ouverture  d’im  utérus  contenant 
mi  œuf  infecté,  soit  surtout  par  suite  de  la  désunion, 
dans  les  jours  qui  suivent,  de  la  suture  utérine. 
Portes  extériorise  l’utérus  et  ses  annexes  hors  du 
ventre,  le  laisse  ainsi  jusqu’à  désinfection  complète, 
et  ce  n’est  que  dans  mi  deuxième  temps  qu’il 
effectue  la  réintégration.  C’est  le  14  décembre  1923, 
dans  le  service  de  M.  Demelin,  que  Portes  mit  à 
exécution  pour  la  première  fois  cette  opération  à 
laquelle  il  est  de  toute  justice  que  son  nom  reste 
attaché.  Il  s’agissait  d’ime  femme  de  vingt  et  im  ans, 
qui  présentait  ime  température  de  380,2  avec  mi 
pouls  à  160.  Portes  pratiqua  mie  laparotomie  mé¬ 
diane  sus-et  sous-ombilicale,  puis  extériorisa  l’utérus 
et  ses  annexes  et  pratiqua  aassitôt  la  suture  rapide 
de  la  paroi  au  fil  de  bronze  au-dessus  de  l’utérus 
ainsi  extériorisé.  Puis  il  réalisa  sur  l’utérus  hors  du 
ventre  une  opération  césarieime  qui  lui  permit  d’ex¬ 
traire  un  enfant  vnvant.  Le  liquide  amniotique  était 
très  fétide.  La  suture  de  l’utérus  une  fois  réalisée 
à  la  soie,  cet  organe  fut  laissé  au  dehors  avec  ses 
aimexes,  sous  mi  pansement  à  l’huile  goménolée 
stérilisée. 

L’utérus  ainsi  traité  resta  extériorisé  pendant 
quarante-quatre  jours,  et  fut  pansé  tous  les  jours. 
L’involutiôn  utérine  fut  peu  retardée.  Au  bout  de 
quhize  jours,  l’utérus  était  gros  comme  une  orange, 
les  annexes  un  peu  œdématiées,  les  lochies  normales. 
IvC  petit  retour  de  couches  eut  lieu  au  dix-septième 
jour,  mais  il  y  eut  une  désunion  de  la  cicatrice  uté¬ 
rine  au  sixième  jour  due  à  l’élimination  en  mas.se 
des  soies  et  de  la  cicatrice  par  sphacèle.  La  plaie 
utérine,  ainsi  formée,  fut  traitée  par  des  panse¬ 
ments  à  la  bouillie  lactique,  et  au  vingtième  jour 
une  suture  secondaire  de  la  plaie  utérine  au  catgut 
après  avivement  des  bords  à  la  curette  put  être  réa¬ 
lisée.  Au  trente-quatrième  jour,  l’utérus  étant  par¬ 
faitement  cicatrisé,  la  réintégration  de  l’organe  dans 
la  cavité  pelvienne  était  pratiquée  par  Portes  sans 
la  moindre  difficulté  et  la  malade  put  quitter  l’hô¬ 
pital  le  31  février  1924,  soit  cinquante  et  un  jours 
après  sa  première  interv'ention.  A  ce  moment,  l’uté¬ 
rus  avait  toute  sa  mobilité.  Iæ  retour  de  couches  a 
été  normal. 

Depuis  cette  opération  initiale,  plusieurs  autres 
ont  été  publiées  :  Berson,  Cleisz,  dans  le  service  de 
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Bouffe  de  Saint-Biaise,  Guéniot  à  L,ariboisière  (i), 
Audebert  (2)  à  Toulouse,  Vaudescal  {3)  à  la  clinique 
Tarnier  ont  pratiqué  cette  opération  avec  succès. 

Il  semble  donc,  ainsi  que  Wallich  le  proclamait 
à  la  Société  d’obstétrique  de  Paris  le  13  octobre  1924, 
que  la  technique  nouvelle  «constitue  une  très  impor¬ 
tante  innovation  qui  marque  un  incontestable  pro¬ 
grès  dans  la  chirurgie  obstétricale  ». 

Cependant,  J.-L.  Faure,  dans  les  séances  d’oc¬ 
tobre  et  novembre  1924,  émettait  l’opinion,  à  la 
suite  d’tme  communication  de  Cleisz,  qu’on  poiurait 
peut-être  obtenir  un  résultat  identique  à  bien  moins 
de  frais  en  agissant  tout  simplement  comme  dans 
les  laparotomies  avec  infection,  où  le  Mickulicz 
donne  des  résultats  merveilleux.  J.-L.  Faure  e.stime 
que,  .si  après  la  césarienne,  et  après  avoir  parfaite¬ 
ment  nettoyé  la  surface  de  l’utérus,  on  réintégrait 
l’organe  dans  le  ventre,  après  avoir  disposé  conve¬ 
nablement  sur  sa  face  antérieure  un  large  Micku¬ 
licz,  on  obtiendrait  la  guérison  aussi  simplement 
qu’avec  l’extériorisation  de  Portes,  tout  en  évitant 
l’opération  secondaire  destinée  à  réintégrer  l’utérus 
dans  le  ventre. 

A  quoi  Guéniot  répond  que  le  Mickulicz  ne  sau¬ 
rait  permettre  la  suture  secondaire  si  elle  était  ren¬ 
due  nécessaire  par  la  désunion  de  la  plaie  utérine, 
ni  l’hystérectomie  secondaire  qui  sera  réalisée  très 
simplement,  si  besoin  est,  après  l’opération  de 
Portes. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  discussions,  il  n’en  reste 
pas  moins  que  l’opération  de  Portes  réalise  im  con¬ 
sidérable  progrès  et  qu’elle  est  appelée  à  rendre 
d’immenses  services  ;  l’avenir  jugera  cette  opéra¬ 
tion,  a  priori  fort  rationnelle,  fixera  ses  indications 
et  montrera  surtout  quelle  est  sa  valeur  physiolo¬ 
gique  en  permettant  d’apprécier  la  valeur  fonction¬ 
nelle  d’un  utérus  ainsi  traité. 

Telles  sont,  rapidement  rapportées,  et  esquissées 
à  grands  traits,  les  plus  récentes  acquisitions  de 
l’obstétrique  en  1925.  S’il  est  vrai  que  les  grands 
problèmes  restent  pour  la  plupart  entièrement 
posés  aux  chercheurs,  il  n’en  demeure  pas  moins 
que  quelques  beaux  résultats  restent  acquis,  témoi¬ 
gnages  d’un  sérieux  effort  et  d’une  activité  scien¬ 
tifique  pleine  de  prome.sses. 

(i)  Guéniot,  Soc.  d'obst.  et  de  gynéc.  de  Paris,  10  no¬ 
vembre  1924. 

(s)  Audebert,  Revue  française  de  gynic.  et  d'obst.,  25 
août  X924. 

(3)  VauUescal,  Soc.  d’obst.  cl  de  gynéc.  de  Paris,  8  dé 
cembre  1924. 


A  PROPOS 

DU  MALAISE  ” 

DE  L’AVORTEMENT 
THÉRAPEUTIQUE 

le  P'  A.  FRUHINSHOLZ, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

On  dit  la  société  travaillée  depuis  la  guerre  par 
une  série  de  malaises.  Il  est  certain  qu’il  existe 
un  «  malaise  »  de  l’avortement  thérapeutique  ;  la 
doctrine  en  est  devenue  flottante,  variant  d’un 
pa3’s  à  l’autre  et  à  l’intérieur  d’im  même  pays  ; 
ici  elle  vient  d’être  inscrite  dans  la  loi  ;  là  elle  est 
tolérée,  sinon  encouragée,  avec  une  réelle  com¬ 
plaisance.  Chez  nous,  en  France,  voici  la  situation  : 
l’ancienne  conception  étroite  de  l’avortement  mé¬ 
dical,  limité  aux  cas  où  une  malade  est  menacée 
immédiatement,  incontestablement  et  grave¬ 
ment  dans  sa  vie,  tend  à  l’élargissement  ;  doréna¬ 
vant  c’est  par  des  arguments  de  santé  que  certaines 
écoles  prétendent  légitimer  l’action  thérapeu¬ 
tique  sur  la  grossesse  ;  la  question  s’est  posée  plus 
spécialement  à  propos  du  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ;  des  maîtres  autorisés  se  sont 
opposés,  les  uns  veillant  sur  la  grossesse  comme  sur 
un  dépôt  sacré  dont  ils  n’estiment  pas  avoir  la 
libre  disposition,  les  autres  portant  un  intérêt  ja¬ 
loux  à  la  santé  de  leurs  malades,  les  uns  et  les 
autres  se  réclamant  d’une  conscience  également 
scrupuleuse.  Le  public  aux  écoutes,  pour  lequel 
l’argument  de  santé,  c’est-à-dire  l’argument  in¬ 
dividuel,  tend  à  diminuer  la  valeur  de  l’argument 
social,  incline  plus  que  jamais  à  implorer  de  son 
médecin  la  levée  d’ime  menace  contre  laquelle  il 
se  croit  en  légitime  défense.  Le  praticien  est  décon¬ 
certé  par  des  sollicitations  très  pressantes  et  les 
hautes  références  qu’elles  invoquent  ;  humain, 
il  est  sensible  à  des  arguments  humains  ;  il  accep¬ 
terait  plus  complaisamment  que  naguère  l’indi¬ 
cation  d’un  avortement  thérapeutique.  Les  ma¬ 
gistrats  s’émeuvent  et  ne  savent  à  qui  entendre  : 
des  médecins  ont  été  inquiétés,  d’autres  ixiursui- 
vis,  qui  étaient  cependant  intervenus  de  bonne 
foi.  Les  experts  ne  sont  plus  unanimes.  Si  j’ajoute 
que  ces  fluctuations  dans  les  opinions  et  les  actes 
ont  été  plus  sensibles  encore  dans  nos  régions  de 
l’Iîst  où  le  «  réajustement  i>  des  doctrines  n’a  pu  être 
instantané,  si  on  considère  enfin  que  les  idées 
allemandes  sur  l'avortement  thérapeutique  sont 
généralement  et  sensiblement  plus  compréhen¬ 
sives  que  les  nôtres,  on  conviendrf  que  le  «  malaise  » 
soit  réel,  et  nous  invite  à  reprendre  la  question. 


PARIS  MÉDICAL 


5^ 

en  méditant  im  instant  sur  la  complexité  des  in- 
térêts  qu’elle  affronte  et  dont  le  médecin  est  fait 
l’arbitre.  On  comprendra  qu’à  une  époque  où 
toutes  les  valeurs  se  revisent  je  soumette  au  tfé- 
buchet  les  fondements  mêmes  de  l’avortement 
thérapeutique,  et  que  j’invite  chacun  à  concertrer 
sa  réflexion  sur  un  sujet  aussi  grave. 

Iv’avortement  théraj^eutique  est,  si  j’adopte  la 
déflnition  assez  vague  de  Jacquemier,  celui  que 
provoque  le  médecin  «  en  vue  de  sauvet  la  mère 
dans  les  cas  où  l’existence  «  de  celle-ci  »  est  mise 
en  péril  par  le  développement  du  produit  de  con¬ 
ception  ».  Cette  définition  en  aj^pelle  une  autre  et 
je  crois,  d’autant  que  l’avortement  thérapeutique 
est  un  acte  «  médical  »,  devoir  définir  aussi  le 
<1  médecin  »,  car  c’est  sa  décision,  subordonnée 
elle-même  à  l’idée  qu’il  a  de  son  rôle,  qui  crée 
l'acte  litigieux.  L’art  du  médecin,  a  dit  Pinard, 
est  celui  qui  tend  à  la  conservation  de  la  vie. 
Le  médecin  se  doit  à  tout  être  qui  le  sollicite 
de  le  protéger  dans  sa  santé  et  sa  vie.  Cette  sau¬ 
vegarde  ne  se  limite  naturellement  pas  à  ceux  qui 
l’invoquent  en  une  demande  expresse,  mais  s’é¬ 
tend  à  ceux  qui  ne  sauraient  formuler  une  telle 
requête  (enfants  nés  ou  à  naître)  ;  s’il  y  a  des  con¬ 
flits  d’intérêt  à  résoudre,  des  subordinations  à 
établir,  le  médecin  ne  devra  le  faire  qu’en  toute 
équité,  sans  prendre  parti,  en  ne  s’inspirant 
que  de  sa  «  conscience  et  de  sa  science  ■>.  Je  crois 
devoir  enfin  rappeler  dans  ces  prémisses  que  mé¬ 
decins  et  malades  s’insèrent  dans  un  cadre  social, 
dont  ils  peuvent  discuter  s’il  est  bon  ou  mauvais, 
mais  de  la  contrainte  duquel  ils  n’ont  pas  le  droit 
de  s’évader.  Je  n’imagine  pas  une  haute  conscience 
professionnelle,  qui  ne  soit  i)as  intégrée  dans  la 
conscience  pure.  I^e  médecin  n’est  jjas  que  le  des¬ 
servant  d’im  ministère  :  il  est  aussi  le  citoyen  de 
son  pays  et  soumis  de  ce  fait  à  la  loi.  Des  coiiflùts 
sont  donc  à  prévoir  entre  ses  obligations  profes¬ 
sionnelles  et  ses  obhgations  civiques. 

Ceci  posé,  j’aborde  la  question  de  la  légitimité 
de  l’avortement  thérapeutique,  et  je  commence 
par  dire  qu’il  manque  de  tout  fondement  légal  ; 
la  loi  ne  le  connaît  pas  ;  celle-ci  réprouve  et  ])unit 
l’avortement,  quel  qu’il  soit  ;  la  société,  dans  l’or¬ 
ganisation  qu’elle  s’est  donnée  chez  nous,  a  iiris 
une  hypothèque  sur  tout  être  conçu  et  défend 
qu’on  y  touche  ;  l’article  317  n’excuse  et  n’ex¬ 
cepte  personne  ;  l’œuf  humain  à  peine  fécondé  est 
sous  la  luammise  oflficielle. 

Et  cependant  l’avortement  thérapeutique  existe  ; 
il  peut  être  légitime,  devenir  même  inaccessible 
à  la  répression  juridique,  mais  à  la  condition  ex¬ 
presse, de  s’enfermer  dans  des  limites  très  précises. 

A  ce  point  de  vue,  il  existe  deux  grandes  caté- 
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gories  de  cas  théoriquement  justiciables  de  l’inter¬ 
ruption  thérapeutique  de  la  gestation  : 

i”  Il  y  a  les  cas  où  l’indication  d’interrompre 
la  gestation  est  absolue,  impérative,  indiscutable 
pour  tout  clinicien  (j’excepte  les  casuistes),  tou¬ 
jours  susceptible  de  justification  aux  yeux  du 
sociologue  le  plus  exigeant  ou  du  juge  le  plus  in¬ 
tègre.  Ce  sont  les  cas  bien  connus  de  maladies 
créées  ou  aggravées  par  la  gestation  (vomisse¬ 
ments  incoereibles,  hémorragies  répétées,  albu¬ 
minurie,  etc.),  où  le  péril  est  à  la  fois  mortel  et 
prochain  et  où  la  suppression  de  l’œuf  l’écarte 
à  coup  sûr  et  immédiatement.  Kn  intervenant 
dans  ces  cas,  a  dit  Pinard,  on  ne  sacrifie  pas  un 
individu  à  un  autre,  mais  on  en  sauve  un,  quand 
les  deux  étaient  sur  le  point  de  disparaître  :  l’avor¬ 
tement  est  «  de  nécessité  »  ;  il  n’exige  du  médecin 
aucun  débat  de  conscience  ;  sa  science  est  seule  à 
l’épreuve,  car  il  ne  s’agit  pour  lui  que  de  bien 
choisir  son  heure,  ni  trop  tôt  ni  trop  tard  ;  il  dis¬ 
pose  d’ailleurs  pour  cela  de  critères  précis  que  la 
clinique  enseigne.  Ce  médecin  a  bien  mérité  de 
sa  malade  qui  lui  doit  la  vie  et  de  la  Société  à 
laquelle  il  garde  un  individu  ;  il  a  concilié  sans 
effort  son  devoir  professionnel  et  ses  obligations 
sociales  ;  il  a  échappé  à  l’antinomie  des  inté¬ 
rêts  individuels  et  des  intérêts  sociaux  qui 
ne  s’opposent  pas  au  cas  particulier  et  qu’il  n’a 
pas  eu  à  arbitrer.  Je  conclurai  en  disant  que, 
même  eu  l’absence  d’tme  loi  qui  l’autorise,  l’avor¬ 
tement  thérapeutique  sur  indications  absolues 
fera  toujours  l’unanimitépanniceux  qui  pourraient 
avoir  à  en  débattre,  car  il  est  une  mesure  de  sau¬ 
vegarde  individtielle  en  même  temps  que  de  sauve¬ 
garde  sociale. 

3°  Dans  une  deuxième  catégorie  d’avortements 
thérapeutiques  rentreraient  ceux  qui,  n’étant  plus 
justifiés  ])ar  l’alteniative  de  la  survie  ou  de  la 
mort  prochaine,  invoquent,  à  défaut  de  l’argument 
de  vie,  l’argument  de  santé.  L’indication  à  provo¬ 
quer  ne  serait  plus  absolue,  impérative,  indiscu¬ 
table  ;  l’indication  ne  serait  que  relative,  facul¬ 
tative,  discutable.  Personne  ne  contestera  que  la 
gestation,  en  dehors  des  cas  où  elle  menace  im¬ 
médiatement  et  directement  la  vie  humaine,  ne 
soit  capable  d’introduire  derrière  elle  des  risques 
pour  la  santé  :  c’est  le  cas  par  exemple  d’une  gros¬ 
sesse  qui  surv'ient  à  l’huproviste  chez  une  femme 
relevant  de  maladie,  chez  une  malheureuse  préa¬ 
lablement  surmenée  ou  en  momdre  résistance, 
chez  mie  tuberculeuse  au  début,  ou  encore  chez 
telle  personne  présentant  de  l’insuffisance  ou  une 
lésion  d’un  organe  essentiel.  Je  comprends  bien  que 
dans  ces  cas  la  grossesse  soit  une  calamité  :  elle 
n’a  généralement  pas  été  désirée  ;  toutefois  elle 
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existe  ;  elle  grève  incontestablement  l’avenir  ; 
j’admets  même  qu’elle  puisse  porter  en  elle  un 
principe  mortel,  mais  à  échéance  lointaine  et 
hypothétique.  Je  conçois  que  la  malade  se  révolte 
ou  s’alarme,  et  avec  elle  son  entourage  et  même 
son  médecin  ;  je  reconnais  la  légitimité  de  ces  an¬ 
goisses  ;  je  ne  fais  aucun  scrupule  de  convenir  du 
tragique  d’une  telle  situation.  I^a  question  reste 
cependant  entière  de  savoir  si,  dans  les  conjonc¬ 
tures  sociales  et  légales  qui  l’enserrent,  le  médecin 
a  le  pouvoir  suffisant  ou  la  délégation  nécessaire 
pour  trancher  ce  nœud  gordien.  Ici  je  n’hésite 
pas  à  répondre  non.  C’est  qu’en  effet  il  y  a  désor¬ 
mais  conflit  noué  entre  des  intérêts  purement 
individuels  et  des  intérêts  sociaux,  sans  compter 
les  intérêts,  subordonnés  il  est  vrai,  mais  réels, 
du  fœtus  ;  un  avortement  provoqué  dans  de 
telles  conditions  prendrait  facilement  l’allure 
d’un  acte  antisocial.  On  m’objectera  qu’une  société 
bien  comprise  devrait  mettre  le  souci  de  la  santé 
individuelle  avant  celui  de  la  repopulation  ;  je 
le  crois  en  effet,  mais  je  ne  puis  renoncer  pour  cela 
àl’idée  quele  médecin  devant  ce  dilemme  troublant 
ne  peut  qu’obéir  à  la  loi  des  hommes  qui  fait  de 
l’avortement  provoqué  un  acte  meurtrier.  Ce 
n’est  pas  le  seul  cas  où  l’individu  ait  à  s’incliner 
devant  les  prétentions  de  l’iîtat,  sa  santé  dût-elle 
en  pâtir  :  le  service  militaire  obligatoire  n’est 
non  plus  sans  porter  préjudice  à  des  santés  indi¬ 
viduellement  intéressantes,  sans  que  cependant  on 
reconnaisse  au  médecin  le  droit  d’y  faire  opposi¬ 
tion.  Je  comprends  que  parfois  la  conscience  «pro¬ 
fessionnelle»  du  médecin  se  cabre  sous  une  pareille 
contrainte,  mais  je  crois  que  c’est  à  la  pure  et  haute 
conscience  de  l’homme  qu’il  appartiendra  de  cal¬ 
mer  ses  alarmes.  «  La  loi,  a  dit  Portalis,  a  le  pou¬ 
voir  d'obliger  les  citoyens  par  h  lien  intime  de-  la 
conscience.  » 

Il  m’apparaît  donc  qu’actuellement  la  loi  do¬ 
mine  le  médecin  qui  serait  tenté  d’interrompre  la 
grossesse  sur  des  indications  purement  relatives,  ré¬ 
pondant  par  exem  pie  à  des  a  rguments  d’ utilité,  d’op¬ 
portunité,  de  commodité,  de  santé,  etc.,  c'est-à-dire 
à  des  arguments  dont  le  caractère  commun  est  d’in¬ 
viter  à  l’avortement,  mais  non  pas  d’y  forcer  la  main . 

Si  d’ailleurs  je  considère  en  elles-mêmes  ces 
indications  relatives,  eu  supposant  qu’un  jour  il 
soit  permis  au  médecin  d’y  obéir,  je  les  crois  ca¬ 
pables  de  mettre  la  sagacité  de  celui-ci  à  une  rude 
épreuve  ;  saura-t-il  toujours  se  faire  juge  des 
intérêts  respectifs,  quelquefois  contradictoires, 
de  deux  êtres?  Saura-t-il  apprécier  à  leur  plus  juste 
poids  les  arguments  qu’on  lui  proposera  et  dont 
tous  ne  seront  pas  nécessairement  de  sa  compé¬ 


tence?  N’aura-t-il  pas  enfin  des  scrupules  à  se 
laisser  ravaler  à  un  rôle,  qui  n’est  plus  celui  du 
médecin  tel  que  nous  l’avons  défini,  mais  celui 
d’un  exécuteur  appelé  à  réparer  les  conséquences 
d’un  oubli,  d’une  distraction  ou  d’une  défaillance 
de  la  volonté  ! 

Je  conclus  que,  dans  l’état  social  actuel,  l’avor¬ 
tement  thérapeutique  à  indications  absolues  est 
le  seul  que  le  médecin  puisse  pratiquer  en  conscience 
sans  braver  la  loi  ;  il  est  inattaquable,  ne  lésant 
aucun  intérêt.  Par  contre,  avec  l’étau  social  qui 
nous  enserre,  l’avortement  thérapeutique  sur  indi¬ 
cations  relatives  ne  me  paraît  momentanément  pas 
recevable  ;  il  peut  exposer  celui  qui  le  pratique 
à  des  ennuis,  à  des  justifications,  sinon  à  des  péna¬ 
lités  :  l’article  317  est  là  qui  condamne  sans  res¬ 
triction.  Tant  que  la  vSociété  n’aura  paslev’é  l’hj'- 
pothèque  implicitement  contenue  dans  cet  ar¬ 
ticle,  le  médecin  restera  comptable  envers  elle  des 
actes  qui  affecteraient  de  l’ignorer.  Si  on  croit 
en  effet  qu’il  ne  peut  y  avoir  crime  ni  délit  là 
où  le  médecin  a  agi  de  bonne  foi,  sans  intention 
délictuelle,  et  se  sent  absous  par  sa  conscience  pro¬ 
fessionnelle,  je  répondrai  que  la  Société  n’a  pas 
résigné  le  droit  de  s’en  faire  administrer  la  preuve. 
Voilà  ce  que  le  médecin  ne  doit  pas  oublier,  s’il  se 
laisse  entraîner  à  l’avortement  sur  indications 
relatives. 

Il  existe  donc  bien  un  état  de  malaise  inhérent 
à  l’avortement  thérapeutique  ;  les  médecins  sont 
déconcertés,  les  uns  parce  que  la  loi  gêne  parfois 
leur  conscience  professionnelle,  les  autres  parce 
que,  obéissant  à  leur  conscience  professionnelle,  ils 
se  sentent  menacés  par  la  loi  ;  les  juges  sont  per¬ 
plexes.  Bst-ce  à  dire  que  les  conclusions  aux¬ 
quelles  je  m’arrête  soient  définitives?  Pas  néces¬ 
sairement.  Elles  ne  font  que  s’ajuster  à  l’état 
actuel  de  la  législation,  mais  il  serait  possible  que 
celle-ci  évoluât  en  fonction  de  certaines  idées 
médicales  germantes. 

Pour  cela,  il  importe  que  les  Ecoles  médicales 
fassent  d’abord  l’unanimité  entre  elles.  Il  faut 
qu’on  en  arrive  au  moins  à  une  doctrine  française 
de  l’avortement  thérapeutique.  Il  est  nécessaire 
qu’accoucheurs  et  médecins  définissent  l’avorte¬ 
ment  thérapeutique  plus  exactement  qu’ils  ne  l’ont 
fait  et  le  cernent  d’un  contour  précis  ;  quand  ils  se 
seront  mis  d’accord  sur  une  formule  assez  com¬ 
préhensive  pour  les  rallier  tous,  je  ne  vois  2)as 
pourquoi  ils  ne  la  proposeraient  pas  aux  législateurs. 
Toutefois  rien  ne  presse,  puisque  dès  maintenant 
les  indications  absolues  de  l’avortement  théra¬ 
peutique  sont  réalisables  sans  difficulté  ni  restric¬ 
tion,  à  la  condition  seulement  que  le  médecin  s’en- 
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toure  de  garanties  élémentaires  et  provoque  une 
consultation  préalable. 

Pour  ce  qui  est  des  indications  relatives,  c’est 
une  autre  affaire.  Si  on  doit  les  admettre  un  jour, 
ce  ne  sera  non  plus  que  suivant  une  doctrine 
généralement  admise.  Je  n’imagine  d’ailleurs  pas 
l’avortement  thérapeutique  «élargi»  laissé  à 
l’appréciation  d’xm  seul  médecin  ;  je  le  verrais 
assez  volontiers  discuté  entre  le  médecin  de  la 
malade,  gardien  qualifié  de  sa  santé,  et  un 
médecin  officiel  quelconque,  gardien  des  intérêts 
sociaux,  mais  obligatoirement  arbitré  par  un 
tiers,  qualifié  pour  son  autorité  morale  et 
scientifique  :  cette  dernière  personnalité  aurait 
une  sorte  de  juridiction  régionale,  ce  qui  permet¬ 
trait  d’unifier  autant  que  possible  les  critères  de 
provocation. 

Mais  je  ne  veux  pas  m’aventurer  davantage, 
et  puisque  c’est  surtout  du  malaise  de  l’avor¬ 
tement  thérapeutique  que  j’ai  voulu  traiter  ici, 
je  ne  vois  que  deux  moyens  d’en  sortir  : 

Ou  bien  refaire  l’unanimité  des  médecins  au¬ 
tour  de  l’avortement  thérapeutique  restreint 
à  ses  indications  absolues,  et  le  malaise  disparaîtra 
sans  qu’on  ait  à  modifier  la  législation  actuelle. 

Ou  bien,  si  on  veut  ouvrir  l’avortement  théra¬ 
peutique  aux  indications  relatives,  il  est  néces¬ 
saire  de  modifier  la  législation.  Tant  que  cette 
modification  ne  sera  pas  intervenue,  le  malaise 
persistera,  troublant  à  la  fois  les  médecins,  les 
patièntes  et  les  juges. 

Il  est  possible  que  cette  deuxième  solution  soit 
celle  de  l’avenir,  mais  j’estime  que  c’est  la  première 
qui  doit  être  appliquée  dans  le  présent,  comme 
étant  la  seule  inattaquable.  Qu'on  mette  à 
l’étude,  je  le  veux  bien,  l’élargissement  de  l’avor¬ 
tement  thérapeutique,  mais,  selon  moi,  le  médecin 
n’aura  le  droit  de  franchir  les  limites  étroites  où 
se  meut  l’avortement  «  mainteneur  de  la  vie  »  que 
lorsque  les  limites  reculées  auxquelles  prétend 
un  avortement  <i mainteneur  de  la  santé»  auront 
été  elles-mêmes,  et  très  visiblement,  jalonnées. 
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TRAITEMENT  DE 
L'INFECTION  PUERPÉRALE 
PAR  LES  SELS  D’ARSENIC 

le  P'  Maurice  RIVIÈRE 

Professeur  de  Clinique  obstétricale  de  l'Université  do  Bordeaux. 

Au  Congrès  de  la  fièvre  puerpérale  de  {Stras¬ 
bourg  en  1923,  le  professeur  Alfiéri  (de  Pavie), 
dans  un  rapport  remarquable  où  il  passait  en  re¬ 
vue  les  traitements  jusque-là  employés  contre  la 
redoutable  affection,  concluait  ainsi  : 

«  ha  thérapeutique  de  la  fièvre  puerpérale  est 
toujours  incertaine  et  vacillante  ;  elle  reste  encore 
absolument  inefficace  contre  les  formes  violentes 
et  graves.  » 

Tous  les  accoucheurs  présents  ne  pouvaient, 
malheureusement,  que  s’incliner  devant  ces  con¬ 
clusions  plutôt  péjoratives  et  reconnaître  que 
l’Obstétrique  demeurait  désarmée  trop  souvent  en 
face  d’elle. 

Et  cependant,  une  communication,  faite  par 
M.  Marbais,  sur  20  cas  personnels  de  fièvre  puer¬ 
pérale,  traités  par  lui,  de  1921  à  1923,  dans  les 
.services  de  MM.  he  horier,  Potocki  et  surtout 
Bouffe  de  Saint-Biaise,  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  néoarsénobenzol  pur  ou  iodo-ioduré, 
nous  intéressa  vivement.  Ces  vingt  observations 
en  effet,  prises  chez  des  femmes  infectées,  dont 
quelques-unes  gravement,  lui  avaient  donné 
vingt  guérisons,  après  une  ou  plusieurs  injections 
de  0,05,  0,075,  0,15  et,  dans  quelques  cas  excep¬ 
tionnels,  de  0,20  et  même  0,45  centigrammes. 

D’après  cet  auteur,  la  fièvre  baissait  de  400  ou 
41°  à  370  en  deux  ou  trois  jours,  ou  bien  décroissait 
en  lysis,  nécessitant  alors,  tous  les  deux  ou  trois 
jours,  une  nouvelle  injection,  mais  deux  à  trois 
suffisant  généralement  pour  juguler  les  accidents. 

A  l’appui  de  cette  communication,  M.  F.  Be¬ 
noît  (Paris)  déclarait  avoir  lui-même  enrayé  un 
cas  d’infection  puerpérale  avec  deux  injections 
intraveineuses  de  o*'',iode  no  varsénobenzol,  ayant 
été  frappé  lui  aussi  par  «  les  résultats  très  encoura¬ 
geants  obtenus  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  dans 
le  service  de  M.  Bouffe  de  Saint-Biaise  ». 

Peu  après,  nous  eûmes  en  main  la  thèse  de 
M.  Joanny,  interne  de  M.  Bouffe  de  Saint-Biaise 
à  Saint- Antoine.  Nous  en  retiendrons  tout  d’abord 
les  statistiques  de  mortalité  du  service  : 

Mortalité  p.  loo 

avant  traitement  arsenical.  après  traitement  arsenical. 

En  1920 .  0,48  I  En  1922 .  0,27 

En  1921 .  0,41  I  En  1923 .  0,04 

Résultats  plus  impressionnants  encore  si  l’on 
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considère  le  pourcentage  des  décès  par  rapport  au 
nombre  des  cas  d’infection  : 

1920:  19  décès  sur  J35  cas  d’inlcction .  .  8,08  p.  100 

1921  :  15  --  sur  370  —  -  .  4,37  p.  100 

1922  :  9  —  sur  3i()  -  .  2,87  p.  100 

1923  :  I  —  sur  198  —  .  0,50  p.  100 

Avantmêmed’avoir  connu  latbèsedeM.  Joanny, 
nous  avions  résolu  d’appliquer,  dans  notre  ser\dce 
■de  clinique  obstétricale  de  Pellegrin,  le  traite¬ 
ment  par  l’arsenic  à  nos  accouchées  infectées  et, 
à  partir  du  ï®^  janvier  1924,  jtisqu’à  ce  jour,  i®"'  mai 
1925,  nous  avons  traité,  de  parti  pris,  iotitcs  les 
jemmes  qui  nous  ont  paru,  cliniquement,  être 
atteintes  d’infection  puerpérale. 

Pour  pouvoir,  en  toute  équité,  établir,  dans  les 
résultats,  des  termes  de  comparaison,  notre  in¬ 
terne,  M.  Lapervenche,  a  bien  voulu,  tout  d’abord, 
faire  le  relevé  statistique  de  la  mortalité  par  fièvre 
puerjiérale  de  iqoo  à  1924,  dans  les  deux  sendees 
•d’obstétrique  de  Bordeaux,  la  Clinique  obstétri¬ 
cale  et  la  Maternité. 

Observons  toutefois,  et  le  fait  n’est  pas  sans 
valeur,  que  ces  tableaux  de  mortalité  sont  sûre¬ 
ment  au-dessous  de  la  réalité.  Nos  deux  services 
d’accouchement  n’ayant  pas  eu  effet  de  chambres 
■d’isolement,  les  femmes  infectées  sont  habituelle¬ 
ment  transférées  dans  un  service  s])écial  d’isole¬ 
ment,  dit  de  Canolle,  dirigé  par  un  de  nos  collègues 
des  hôpitaux  ;  sans  doute  notre  interne  s’est-il 
efforcé  de  suivre  les  femmes,  transférées  à  Canolle, 
jusqu’au  bout,  mais  il  a  pu  constater  qu’au  cours 
de  ces  vingt-cinq  années,  certains  documents 
manquaient  de  précision,  que,  très  sûrement,  des 
femnres  décédées  n’étaient  pas,  sur  les  registres, 
portées  comme  telles,  celles  en  iiarticulier  (pie  les 
parents,  en  présence  de  la  gravité  jirogressive  de 
l’infection,  ne  voulaient  pas  laisser  succomlier  à 
l’hôpital  et  emportaient,  idus  ou  moins  moribondes, 
dans  leur  famille. 

En  tout  cas,  il  ne  s’est  pas  écoulé  une  seule  année 
de  igoo  à  1925,  sans  que  la  mort  ait  frappé  une 
ou  plusieurs  de  nos  malades,  nous  permettant 
ainsi,  en  groupant  tous  les  décès,  d’établir  un 
pourcentage  moyen  de  mortalité  par  fièvre  puer¬ 
pérale  de  0,32  à  0,33  p.  100. 

C’est  dans  ces  conditions  qu’à  dater  du  i®*'  janvier 
1924,  nous  avons  systématiquement  traité  toutes 
nos  infectées  puerjjérales  par  les  sels  d’arsenic. 

Or,  du  i®''  janvier  1924  au  i®'"  mai  1925,  il 
a  été  pratiqué,  à  la  Clinique  obstétricale,  iiôb  ac¬ 
couchements,  sans  un  seul  décés.  La  morbidité, 
au  cours  de  1924,  a  été  sensiblement  la  même  (^ue 
les  années  précédentes.  Mais,  alors  qu’en  1923, 
sur  30  cas  d’infection  puerpérale  avérée,  nous 


avions  perdu  encore  5  malades,  en  1924-25  sur 
56  cas,  nous  n’avons  eu  à  déplorer  aucun  décès  ; 
toutes  nos  infectées  ont  été  traitées  dans  le  ser¬ 
vice,  aucune  n’a  été  transportée  à  Canolle,  et  toutes 
ces  femmes  ont  ejuitté  la  Clinique  absolument  gué¬ 
ries  et  sans  qu’aucune  d’elles  ait  présenté  des  acci¬ 
dents  infectieux  de  haute  gravité.  Certaines  ce¬ 
pendant  paraissaient  bien  être  en  marche  vers  une 
infection  grave,  (lui  parut  nettement  enrayée 
par  la  médication  instituée. 

Ces  résultats  sont  tels,  à  notre  sens,  que  nous 
croyons  jiouvoir  sans  hésitation  les  rattacher  à  la 
médication  systématiquement  employée  par  nous. 
Ils  sont  d’autant  plus  impressionnants  (pfen 
cette  même  année  1924,  la  ^Maternité,  qui  fonc¬ 
tionne  à  Pellegrin,  à  côté  même  de  notre  Clmûiue, 
mais  où  la  médication  arsenicale  n’a  pas  été  mtro- 
duite,  a  vu,  sur  8X0  accouchements,  30  cas  de 
fièvre  puerpérale  se  terminer  par  (>  décès. 

Si,  maintenant,  nous  considérons  le  détail  de 
nos  observ'ations,  nous  sommes  bien  obligé  de 
reconnaître  que  nous  n’avons  pas  eu  à  combattre 
de  formes  vraiment  graves  d’infection  ;  deux  de 
nos  malades,  dès  le  début  du  traitement,  présen¬ 
taient  surtout  de  l’infection  vulvo-vaginale,  quatre 
ont  vu  évoluer  une  endométrite  qui  aurait  sans  doute 
revêtu  une  marche  ascendante  si  elles  n’eussent 
été  traitées  énergiciuement  et  précocement  ;  les 
autres  infectées  firent  nettement  des  lymphan¬ 
gites  utérines,  jilus  ou  moins  envahissantes,  ga¬ 
gnant  plus  ou  moins  les  ligaments  larges  et  les 
annexes,  témoignant,'  en  tout  cas,  d’une  mni- 
lence  suffisante  pour  donner  de  sérieuses  inquié¬ 
tudes  et  légitimer  la  médication  arsenicale. 

Si,  dans  cette  même  thèse,  nous  recherchons  les 
données  fournies  par  la  température  des  infectées 
traitées  par  l’arsenic,  nous  constatons  (juc  toutes 
avaient  dépassé  38®,  que  la  jilupart  atteignaient, 
pendant  un  ou  plusieurs  jours,  39®,  cpie  certaines 
arrivaient  à  40®  et  même  les  dépassaient. 

A  considérer  d’autre  part  le  nombre  de  jours 
fébrües,  nous  vo3’ons  que,  dans  (quelques  obser¬ 
vations,  la  fièvre  tombe  au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours  et  après  une  ou  deux  injections  arsenicales, 
mais  que,  chez  d’autres,  la  période  fébrile  fut  de 
plus  longue  durée,  cinq,  six,  huit,  onze,  treize  et 
môme  quatorze  jours,  formes  septiques  sérieuses 
donc,  résistantes,  mais  vaincues  néanmoms  par  la 
médication. 

En  tout  cas,  de  tels  résultats,  obtenus  dans 
un  ser\dce  de  clinique  où,  depuis  vingt-cinq  ans, 
il  y  a  toujours  eu  de  la  mortalité  jiar  infection, 
dans  un  seiv’ice  de  clinique  ouvert  aux  étudiants 
qui,  à  tour  de  n'ile,  3'  pratiquent  eux-mêmes 
les  accoucdiements,  procéder  en  seize  mois  à 
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1166  accouchements,  sans  un  seul  décès,  ne  per¬ 
met  pas  de  méconnaître  l’action  de  la  médication 
arsenicale  employée,  et  c’est  ce  résultat  magni¬ 
fique  qu’ü  nous  a  paru  utile  de  faire  ressortir  et 
dont  on  pourra  trouver  les  détails  dans  l’excellente 
thèse  de  notre  interne. 

On  peut  objecter  assurément  qu’aucune  de 
nos  observations  ne  témoigne  d’une  de  ces  formes 
septiques  graves  se  localisant  fâcheusement  dans 
l’endomètre  (éponge  purulente)  et  surtout  dans 
les  veines  (endophlébite  ou  thrombo-phlébite  puer¬ 
pérale)  ou  même  dans  le  sang  (septicémie  puerpé¬ 
rale  proprement  dite).  C’est  vrai.  Mais  tout  nous 
permet  de  penser,  en  nous  reportant  aux  décès  des 
années  antérieures,  qu’aucune  de  ces  formes  ne 
s’est  manifestée  chez  ces  femmes,  parce  que,  tout 
naturellement,  nous  avons  tenu,  de  parti  pris, 
à  les  traiter  par  la  médication  arsenicale  dès  que  le 
diagnostic  de  fièvre  puerpérale  nous  parut  suf¬ 
fisamment  établi  et  sans  attendre  que  le  danger  se 
fût  davantage  aggravé. 

Nous  sommes  toutefois  pensuadé  que,  même 
dans  des  cas  plus  aggravés,  la  médication  arseni¬ 
cale  reste  encore  très  puissante  et  capable  de  gué¬ 
rir.  Nous  étions  récemment  appelé,  dans  les  envi¬ 
rons  de  Bordeaux,  auprès  d’ime  accouchée  au 
cinquième  jour  d’une  évolution  thermique  dé¬ 
passant  par  saccades  40°  pour  retomber  brusque¬ 
ment  à  37°  et  qui,  ne  présentant  aucune  locali¬ 
sation  génitale  de  son  infection,  nous  offrait  tous 
les  caractèriBS  de  la  véritable  septicémie  puerpérale. 

Nous  prescrivîmes  aussitôt  le  traitement  arse¬ 
nical  et,  en  moins  de  huit  jours,  la  guérison  était 
acquise  et  définitive. 

Voilà  donc  l’exposé  des  faits  ;  essayons  mainte¬ 
nant  de  les  interjjréter. 

Pour  expliquer  les  heureux  résultats  obtenus  dans 
le  service  de  Saint-Antoine,  M.  Marbais  posait  les 
conclusions  suivantes  : 

«  1°  En  présence  d’im  cas  de  fièvre  puerpérale,  il 
faut  chercher  soigneusement  les  plus  minimes  stig¬ 
mates  de  la  S5'philis  et  faire,  en  même  temps  que 
l’hémoculture,  les  réactions  classiques  du  diagnos¬ 
tic  de  la  sj’philis. 

«2°  Si  les  réactions  de  Wassermann  et  de  Hecht 
sont  trouvées  négatives,  il  serait  utile  de  prati¬ 
quer  la  réaction  que  j’ai  décrite  de  l’épuisement  de 
l’hémolj'sine. 

«  30  Appliquer  d’urgence,  dans  les  cas  positifs, 
le  traitement  arsenical,  sans  négliger  toutefois  les 
traitements  obstétricaux  classiques.  » 

A  lire  avec  attention  ces  conclusions,  il  semble 
que  M.  Marbais  attribue  les  heureux  résultats  de  la 
médication  arsenicale  à  ce  que  ces  femmes,  in¬ 
fectées  par  le  streptocoque,  étaient  néanmoins  des 
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syphilitiques,  et  cela  malgré  le  résultat  négatif 
des  réactions  Hecht-Wassermann  ;  «  pour  le  trai¬ 
tement  de  toutes  ces  malades,  j’ai  donc  employé 
le  néoarsénobenzol,  comme  spécifique  de  la  syphi¬ 
lis,  et  l’iode,  dans  le  but  de  transformer  le  strep¬ 
tocoque,  vivant  dans  le  sang,  en  auto-vaccin  strep- 
tococcique  iodé  ». 

Mais  est-il  admissible,  si  vraiment  l’arsenic 
n’avait  d’action  sur  l’infection  puerpérale  que  chez 
les  femmes  syphilitiques,  que  toutes  nos  infectées 
en  1924-25  fussent  des  S3q)hilitiques?  Il  ne  fut  pas 
possible  de  rechercher,  chez  toutes,  la  réaction 
de  Wassermann,  mais  dix  fois  dans  onze  examens, 
elle  resta  négative.  Tout  en  reconnaissant  qu’une 
sjqjhilitique  peut  très  bien  avoir  une  réaction 
négative,  il  nous  paraît  inacceptable  que  toutes 
nos  femmes  fussent  des  syphilitiques,  et  nous 
sommes  bien  en  droit  de  nous  demander  si  l’arsenic, 
aux  doses  modernes  surtout,  n’est  pas  simplement 
un  microbicide  ÿîiWsawMon  seulement  contre  le  tré¬ 
ponème,  mais  contre  bien  d’autres  agents  virulents. 

«Sans  vouloir  rechercher  une  origine  syphi- 
htique  dans  les  cas  d’infection  puerpérale,  disait 
encore  M.  Benoit  à  Strasbourg,  je  pense  que  le 
novarsénobenzol,  qui  est  un  puissant  antiseptique, 
doit  constituer  un  traitement  très  efficace  de  l’in¬ 
fection  puerpérale  elle-même.  » 

C’est  également  notre  avis.  Du  reste,  depuis 
déjà  plusieurs  années  et  en  nous  plaçant  au  simple 
point  de  vue  clinique,  nous  n’étions  pas  sans  nous 
étonner  quelque  peu  de  voir  avec  quelle  facilité, 
bien  souvent,  on  faisait  rentrer,  dans  le  cadre 
S3q5hilis,  des  affections  jusque-là  envisagées  comme 
en  étant  totalement  distinctes.  Parce  qu’amé¬ 
liorées  ou  guéries  par  l’arsenic,  le  traitement  dit 
d’épreuve  était  un  critérium.  Pourquoi  ne  pas 
admettre  aussi  bien  que  certaines  affections,  autres 
que  celles  à  tréponèmes,  peuvent  être  tributaires 
aussi  de  l’arsenic?  pourquoi  ne  pas  vouloir  que 
l’arsenic  soit  capable  de  détruire  d’autres  microbes 
que  le  tréponème,  le  streptocoque  en  particulier? 

Cependant  l’action  microbicide  de  l’arsenic  sur 
le  streptocoque,  qui  est  si  souvent  l’agent  infec¬ 
tieux,  essentiel  au  moins,  de  la  puerpéralité,  nous 
semble  réelle;  elle  a  été  étudiée îm  vitro  et  in  vivo, 
après  d’autres,  Bruhlet  Michaud  entre  autres,  par 
mon  interne  (page  14  de  sa  Thèse  et  suivantes). 
Ces  recherches  témoignent  de  l’action  puissante 
de  l’arsenic  sur  la  vitalité  de  microbes  autres  que 
le  tréponème. 

Avec  le  Flye  Sainte-Marie,  interne  du  pro¬ 
fesseur  Sabrazès,  Bai^ervenche  a  vu  des  cultures 
en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  de  strepto¬ 
coques  retirés  des  locliies  de  femmes  infectées  et 
mises  en  contact  pendant  \ùngt-quatre  heures  avec 
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les  solutions  ci-dessus,  donner  le  tableau  suivant, 
après  quarante-huit  heures  en  boîtes  de  Pétri  : 
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Ayant,  d’autre  part,  injecté  à  des  Ijipins  des  cul¬ 
tures  de  streptocoques  pris  sur  feiuuies  infectées, 
il  constata,  en  plusieurs  expériences  (page  i8  de 
la  Thèse),  que  les  lapins  traités  parle  sulfarsénol 
résistaient  à  l’emprise  streptococcique  alors  que 
les  témoins  succombaient. 

ha  valeur  raicrobicide  de  l’arseiiic  nous  paraît 
donc  incontestable,  non  seulement  contre  le  tré¬ 
ponème,  mais  aussi  contre  le  streptocoque  et 
contre  d’autres  microbes  sans  doute,  et  c'est  là 
ime  ])remlère  conclusion  que  nous  posons. 

Alais  cette  valeur  microbicide  n’est  pas  la  seule 
que  possède  l’arsenic. 

Nous  savons  tous  (jue  ce  puissant  médicament 
fut  toujours  considéré,  dans  la  vieille  médecine, 
comme  un  tonique  énergique,  un  reconstituant 
précieux  de  l’organisme  tout  entier  et  de  ses 
humeurs,  hes  formules  arsenicales  nouvelles  ne 
peuvent-elles  pas  permettre,  eu  raison  de  leur  do¬ 
sage  intensif  et  des  voies  de  pénétration  (pii  leur 
étaient  ouvertes,  d’agir  très  heureusement  sur 
l’état  général  de  l’infectée  et  de  donner  à  celle-ci 
les  moyens  de  mieux  résister  à  l’infection  micro¬ 
bienne,  en  moditiant  profondément  son  terrain 
humoral  et  tissulaire? 

On  pourrait  même  prétendre,  si  l’on  accepte 
cette  fièvre  sypliilitiipie  du  [)ost  purtitm  avec 
rivcole  de  Lyon  et  quehpie  peu  aussi  avecàl.  àlar- 
bais,  (pie  l()rs(iue  les  sels  d’arsenic  donnent  une 
heureiLse  issue  aux  phénomènes  d’infection  dont 
souffrent  les  accouchées,  c’est  (jue  ces  femmes 
sont  avant  tout  des  syphilitiques  et  (pie  l’arsenic, 
en  jugulant,  au  moins  pour  un  instant,  la  syphilis 
leur  iiermet,  en  modifiant  heureusement  le  terrain, 
d’exalter  leur  résistance  et  de  lutter  plus  efficace¬ 
ment  elles-mêmes  contre  l’agent  essentiel  de 
leur  infection  pueriiérale,  le  streptocoipie. 

•  L’action  de  l’arsenic  serait  donc  alors  i)lut('')t 
indirecte  et  corrélative,  car,  dit  encore  àl.  Marbais, 

«  l’infection  imerpérale  se  trouve  sur  un  terrain  (jui 
est,  pln'siologi(iuement,  inapte  à  se  défendre  contre 
la  iKiussée  d'un  streptocoipie  de  vinilence  ordi¬ 
naire.  C’est  donc  sur  ce  terrain  i^u’il  faut  que  nous 
nous  placions  pour  arriver  à  guérir  toutes  les 


femmes  de  leur  infection  ».  lît  c’est  alors  pour  com¬ 
battre  pliB  directement  le  streptocoque  qu’il 
ajoute  à  l’arsénobenzol  antisyphilitique,  l’iode 
antistreptococcique. 

Pourquoi  invoquer  une  telle  complexité  d’in¬ 
fluence?  Pourquoi  ne  pas  admettre  plus  simple¬ 
ment  que  l’arsenic  a  une  double  action,  microbi¬ 
cide  contre  le  streptocoque  lui-même,  tonique  et 
reconstituante  jjoiir  le  terrain  sur  lequel  évolue 
l’infection,  terrain  qui  a,  dans  la  lutte  contre  l’in¬ 
fection,  une  si  haute  importance  ? 

«  Un  rôle  de  premier  plan,  proclamait  très  juste¬ 
ment  le  professeur  Bar,  dans  son  discours  d’ouver¬ 
ture  du  Congrès  de  .Strasbourg,  est  certainement 
joué  par  la  modification  biologique  profonde  ap¬ 
portée  à  l’organisme  féminin  pendant  la  seconde 
partie  de  la  grossesse,  qui  arrive  à  son  summmii 
au  moment  de  l’accouchement  et  crée,  chez  cer¬ 
taines  femmes,  un  état  de  réceptivité,  d’anergie 
qui  n’a  guère  d’égal. 

«  Cette  épithète  «  puerpérale  »  veut  dire  cela. 
Conservons-la  iirécieusement,  car  elle  rend  cons¬ 
tamment  présente  à  notre  esprit  la  fragilité  de  la 
femme  en  couches  ;  elle  nous  montre  le  terrain 
spécial  (pCelle  offre  à  tout  agent  infectieux.  » 

lîlle  nous  montre  aussi,  ajouterons-nous,  l’im¬ 
portance  do  toute  médication  capable  de  renfor¬ 
cer  cet  état  général  et  de  le  mettre  à  même  de 
résister  à  l’attaque  microbienue.  Tel  l’arsenic. 

De  notre  expérience  de  seize  mois,  résulte  donc 
pour  nous  que.  l'infection  puer  pende  peut  être 
victorieusement  comlndtue  par  l'emploi  systéma¬ 
tique  des  sels  d'arsenic. 

liais  lesipiels? 

'fout  d’abord,  du  r*’'’  janvier  au  i't  décembre 
i()C.t,  nous  eûmes  exclusivement  retours  à  l’ar- 
séiioheiizol  intraveineux,  suivant  les  directives 
de  II.  Bouffe  de  Saint-Biaise. 

Or,  nous  eûmes  à  ce  moment,  dans  notre  ser¬ 
vice,  (leux  femmes  atteintes  de  plilenmatia  allia 
dolens  classi(iue.  L’une  d’elles,  gravement  in¬ 
fectée  (obs.  XXVI),  avait  déjà  une  phlébite  double 
l()rs(pie,  au  vingt-cin(iuième  jour,  la  température 
s’éleva  de  nouveau  à  .j(j'>,  nous  faisant  redouter  la 
])lilél>ite  en  fer  à  cheval  à  hupielle  la  malade  n’au¬ 
rait  sans  doute  jias  résisté.  Noms  eûmes  alors  la 
pensée  de  lui  appliquer  la  médication  arsenicale, 
mais  il  ne  nous  parut  pas  prudent  de  pomsser  dans 
ses  veines  plilébiti(iues  de  l’arséiiobenzol  et  nous 
décidâmes  de  faire  simplement  des  injections  sous- 
initanées  de  sulfarsénol.  Le  résultat  fut  remar¬ 
quable  et  nous  insistons  sur  ce  point  ;  la  phlébite 
cessa  d’être  envahissante,  la  température  retomba 
définitivement  en  quarante-huit  heures  à  la  nor¬ 
male,  mais  surtout  après  six  injections  de  o«Li2  à 
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jours  passés,  le  retour  ad  integrum  futd’une  rapi¬ 
dité  inaccoutumée  et  la  malade  quitta  la  clinique 
absolmnent  guérie,  dit  l’observation,  pouvant 
marcher  sans  œdème  malléolaire,  sans  raideur  arti¬ 
culaire.  Revue  deux  mois  après,  elle  était  dans  un 
excellent  état. 

Quant  à  la  seconde  phlegmatia  (obs.  XXVII),  la 
phlébite  gauche  était  également  intense  et  clas¬ 
sique,  au  onzième  jour  ;  on  injecta  immédiate¬ 
ment  sous  la  peau  du  sulfarsénol.  Guérison  rapide, 
complète,  sans  séquelles. 

Depuis  le  i®’’  décembre  à  ce  jour  i®r  mai,  nous 
avons  renoncé,  d’ime  façon  générale,  à  l’arséno- 
benzol  intraveineux  ;  toutes  nos  infectées  ont  été 
traitées  par  le  sulfarsénol  sous-cutané,  avec  le 
même  succès  ;  et,  sauf  indications  spéciales,  nous 
avons  résolu  de  ne  plus  employer  que  cette  médi¬ 
cation  sous-cutanée  qui  a  le  grand  avantage  de 
pouvoir  être  réalisée  par  tous  les  praticiens  et  de 
ne  pas  exposer,  malgré  tout,  les  malades  aux  réac¬ 
tions  parfois  dangereuses  de  l’injection  intra¬ 
veineuse. 

Nous  sommes  même  convaincu  maintenant  qu’en 
traitant  préventivement,  par  injection  sous-cutanée 
de  sulfarsénol,  toute  femme  ayant  eu  im  accouche¬ 
ment  plus  ou  moins  compliqué,  terminé  par  inter¬ 
vention  difficile,  sans  attendre  chez  elle  l’appari¬ 
tion  des  phénomènes  infectieux,  nous  arriverons 
à  diminuer  notablement  la  morbidité  obstétri¬ 
cale  de  notre  service.  Nous  sommes  résolu  doré¬ 
navant  à  employer  cette  méthode. 

Voici  maintenant  nos  conclusions  : 

Des  sels  d’arsenic  semblent  bien  constituer  la 
médication  de  choix  dans  l’infection  puerpérale, 
même  chez  les  accouchées  non  syphilitiques. 

Dès  que  celle-ci  est  cliniquement  constituée,  il 
importe  d’appliquer  la  méthode,  à  l’exclusion  de 
toute  autre  théra^ieutique  et  en  particulier  des 
abcès  de  fixation  ;  elle  suffira  généralement  à 
enrayer  les  accidents  et  à  empêcher  l’infection  de 
s’aggraver  et  de  rendre  toute  méthode  impuissante. 

Da  forme  médicamenteuse  la  plus  pratique  est 
l’injection  sous-cutanée  de  sulfarsénol  dosée 
à  Oi’^,12,  répétée  au  besoin,  à  jour  passé,  jusqu’à 
concurrence  de  cinq  ou  six  injections,  en  portant 
dans  quelques  cas  la  dose  à 
Dans  les  formes  graves  d’emblée  ou  lorsqu’on 
est  appelé  auprès  d’une  malade  atteinte  depuis 
plusieurs  jours  et  présentant  ime  forme  grave  ayant 
résisté  aux  moyens  classiques,  il  y  aurait  lieu  de 
recourir  de  préférence  à  l’injection  intraveineuse. 

Da  médication  arsenicale  semble  avoir  une 
action  très  heureuse  sur  l’évolution  de  la  phleg- 
matia  alba  dolens  dont  elle  raccourcit  la  durée  et 
supprime  notablement  les  conséquences  éloignées 
et  prolongées. 


20  Juin  1925. 

TRAITEMENT  DE 

L’INFECTION  PUERPÉRALE 

GÉNÉRALISÉE  PAR  LA 

VACCINO-SÉROTHÊRAPIE 

HUMAINE  SPÉCIFIQUE 

MM.  LËVY-SOLAL  et  LELOUP 

Au  cours  de  l’année  1923-1924,  nous  avons 
étudié,  à  la  Maternité  de  l’hôpital  Tenon,  les 
effets  de  la  vaccination  streptococcique  sur  l’in¬ 
fection  puerpérale.  Nous  n’avons  en  vue  ici  que 
l’infection  puerpérale  généralisée  après  diffusion 
du  streptocoque  dans  l'organisme  :  la  septicémie 
puerpérale. 

De  nombreux  auteurs  (Dequeux,  Daffont  et 
Chômé,  Adam,  etc.)  (1)  avaient  utilisé  avant  nous 
des  auto-  ou  des  stock-vaccins  spécifiques  comme 
méthode  préventive,  voire  curative,  de  l’infection 
puerpérale  ;  nous  avons  rapidement  substitué 
à  cette  méthode  insuffisante  dans  de  nombreux 
cas,  une  thérapie  plus  efficace  :  l’association  de  la 
vaccinothérapie  avec  l’injection  de  sang  de  sujets 
humains  préalablement  vaccinés. 

Dorsqu’il  s’est  agi  d’instituer  tm  traitement 
prophylactique  ou  de  lutter  contre  des  infections 
atténuées,  nous  nous  sommes  adressés  exclusi¬ 
vement  à  la  vaccinothérapie  (vaccin  iodé  préparé 
avec  une  souche  streptococcique  très  virulente 
provenant  d’une  septicémie  puerpérale  suraiguë), 
qui  nous  a  donné  de  bons  résultats,  comparables 
à  ceux  que  l’on  a  rapportés. 

Mais  cette  méthode,  qui  fit  ses  preuves  dans  le 
traitement  prophylactique  de  l’infection  puerpé¬ 
rale  et  dans  celui  de  ses  formes  atténuées,  se 
montra  par  contre  inefficace  dans  les  septicémies 
puerpérales  graves.  Ici,  une  action  plus  vigoureuse 
s’impose.  Nous  avons  tenté  de  la  réaliser  en  pra¬ 
tiquant  la  vaccino-sérothérapie  humaine,  avec 
l’intention  d’apporter  à  l’organisme  déficient  des 
anticorps  spécifiques  déjà  élaborés. 

De  sérum  antistreptococcique  vise  au  même 
but.  Nous  l’avons  essayé  par  voie  sous-cutanée, 
intramusculaire,  intraveineuse  même.  Son  ineffi 
cacité  fut  la  règle,  peut-être  parce  qu’il  n’avait 
pas  été  préparé  avec  des  souches  streptococciques 
suffisamment  virulentes. 

Il  est  possible  aussi  que  les  anticorps  strepto- 

(i)  l,EQUEUx,  IfAPFONT  ct  CHÔMÉ,  Vacdiuttion  et  bacté- 
riothérapie  préventive  par  le  lipovacdn  antispreptococdquc 
dans  l’infection  puerpérale  (Bulletins  de  la  Société  d'ohstt- 
trique  et  de  gynécologie,  Paris,  1920,  p.  415).  —  Adam,  Contri¬ 
bution  à  l’étude  de  la  vaccinothérapie  dans  l’infection  puer¬ 
pérale.  Thèse  Paris,  1921. 
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cocciques  expérimentaux  ne  soient  pas  immuni¬ 
sants  pour  l’homme. 

Ainsi  que  l’un  de  nous  (i)  l’a  rapporté  à  la 
Société  de  biologie,  le  sérum  de  convalescentes, 
dans  4  cas  d’infection  puerpérale  grave,  s’est 
montré  remarquablement  efficace  à  cet  égard. 
Mais  c’est  là  une  méthode  d’emploi  délicat  ;  on 
ne  peut,  même  dans  les  Maternités,  avoir  cons¬ 
tamment  des  convalescentes  de  septicénûe  puer¬ 
pérale,  et  si  l’on  conserve  eu  ampoules  leur  sérum, 
il  perd  par  le  vieillissement  son  pouvoir  théra¬ 
peutique. 

A  la  suite  des  travaux  de  Sir  Almroth  Wright  (2) 
sur  l’imimmiso-transfusion  et  des  succès  qu’il  a 
obtenus  au  cours  d’infections  streptococciques  avec 
localisations  diverses,  nous  avons  fait  usage  de 
cette  méthode  nouvelle,  tout  en  la  modifiant. 

Nous  n’avons  jamais  recherché  l’index  opso- 
nique  des  infectées,  puisqu’il  s’agissait  toujours 
de  cas  graves. 

Nous  avons  choisi  comme  donneurs  des  sujets 
vigoureux,  non  entachés  de  syphilis  ;  pratique¬ 
ment  :  soit  des  femmes  hospitalisées  au  dortoir, 
vaccinées  préventivement,  soit  des  procréateurs 
auxquels  nous  injections  sous  la  peau  du  vaccin 
iodé  antistreptococcique  obtenu  en  partant  d’une 
souche  d’infection  puerpérale  suraiguë  ayant 
provoqué  la  mort  en  quatre  jours.  I,e  vaccin  était 
introduit  au  niveau  de  la  pointe  de  l’omoplate  à 
raison  de  i  centimètre  cube  le  premier  jour, 
2  centimètres  cubes  le  deuxième  jour.  Cette  der¬ 
nière  dose  était  réinjectée  les  troisième  et  qua¬ 
trième  jours,  soit  au  total  7  centimètres  cubes  de 
vaccin  correspondant  à  sept  milliards  de  strepto¬ 
coques.  Nous  n’avons  jamais  cmstatê  aucune 
réaction  locale  ni  générale  sur  plus  de  90  cas 
observés. 

Nous  prélevions  chaque  jour  chez  ces  donneurs 
20  centimètres  cubes  de  sang,  que  nous  réin¬ 
jections  immédiatement  à  l’infectée  dans  les 
les  muscles  de  la  cuisse.  Aucun  incident,  même 
léger,  n’a  été  observé  et  nous  avons  obteim 
d’excellents  effets  thérai>eutiques  dans  4  cas. 

OnsKRV.^Tiox  I.  11“'  C....  primipare. 

Accoucheuient  spoutaué  d’uii  enfant  vivant.  Déli¬ 
vrance  artificielle  pratiquée  en  ville.  Septicémie  à  grande.s 
oscillations.  On  la  soumet  successivement  aux  traitements 
suivants  à  jiartir  du  quinzième  jour  : 

Shock  peptonique  ; 

Sérothérapie  humaine  non  spécifique  ; 

Sérum  antistreptococcique  de  l’Institut  Pasteur  sous- 
cutané,  puis  intraveineux. 

(1)  E.  EkVY-Soixi.,  Sociéti  de  gyiücologie  et  d'obstitrique, 
17  février  ly^j. 

(2)  Sir  ALMKOTn  Wrigt,  îTouveaux  principes  d’immunisa¬ 
tion  appliques  à  la  thérai>euUquc  wednante  (Annales  ae 
i’insbiul  Pasteur,  lévrier  19:3). 
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Aucune  amélioration.  On  vaccine  alors  le  mari,  puh; 
on  injecte  à  la  femme  du  sang  de  sou  mari  vacciné.  Après 
la  troisième  injection,  chute  de  la  température  en  lysis, 
puis  guérison  définitive. 

ÜBS.  II.  —  M““  b...,  secimdipare. 

Accouchement  normal.  Délivrance  normale.  Le  qua¬ 
trième  jour  :  400  avec  frisson.  Pendant  sept  jours,  grandes 
oscillations  thenuiques.  Ou  vaccine  le  mari,  puis  on  injecte 
dans  les  muscles  de  la  cuisse  50  centimètres  cubes  du  sang 
du  mari.  La  température  tombe  en  deux  jours;  huit  jours 
après,  légère  recrudescence  qui  cède  définitivement  sans 
autre  traitement. 

Obs.  III.  — ■  11““  G...,  primipare. 

Accouchement  normal  d’un  enfant  vivant.  Délivrance 
normale  faite  en  ville  par  une  sage-femme.  Entre  au 
dixième  jour  avec  une  température  à  grandes  oscilla¬ 
tions.  On  fait  huit  injections  intramusculaires  de  50  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  de  vaceiné.  La  température  reste 
en  plateau  aux  environs  de  38“,5,  39“,  puis  tombe  en  lysis 
le  douzième  jour  après  le  début  du  traitement. 

Obs.  IV.  —  M“o  V...,  primipare. 

Accouchement  spontané  fait  en  ville  par  une  sage- 
femme.  Elévation  progressive  de  la  températiure  qui 
atteint  39“  le  troisième  jour.  A  partir  de  ce  moment, 
grandes  oscillations.  On  pratique  deux  abcès  de  fixation 
successifs  sans  résultat  pendant  cette  période.  On  fait 
une  Injection  intraveineuse  de  tripaflavine.  Chute  de  la 
température  vingt-quatre  heures,  puis  réasceusionen  pla¬ 
teau  autour  de  39“, 5.  Foyer  pleural  au  vingtième  jour. 
A  partir  de  ce  moment,  on  injecte  du  vaccin  et  du  sang 
de  vacciné  tous  les  jours  et  on  termine  par  du  sang  de 
convalescente  d’infection  puerpérale. 

On  constate  les  phénomènes  suivants  : 

Quatre  jours  après  le  début  de  la  vaccination,  deux 
tentatives  d’abcès  de  fixation  pratiquées  vingt  jours 
auparavant  aboutissent  et  d’autres  abcès  se  produisent 
au  niveau  de  piqûres  d’huile  camphrée. 

On  pratique  une  ponction  pleurale  qui  ramène  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  liquide  purulent  dont  la  culture  fut 

Les  phénomènes  pulmonaires  cèdent  progressivement 
et  le  liquide  pleural  se  tarit. 

Guérison  progressive. 

Streptocoque  Hiv.Moi,YTigrK  dans  le  col  uti’riii. 

Ainsi,  dans  ces  4  cas,  l’injection  de  sang  de 
vacciné  a  fait  céder  une  septicémie  d’allure  aiguë. 
C’est  donc  une  méthode  thérapeutique  digne  de 
fixer  l’attention,  du  fait  de  son  efficacité  et  de  son 
innocuité. 

Enfin,  dans  un  cinquième  cas,  mie  véritable 
transfusion  de  sang  de  vacciné  destinée  à  combat¬ 
tre  autant  l’anémie  que  les  phénomènes  septiques 
a  fait  brusquement  évoluer  favorablement  une 
infection  sévère. 

Notons  que,  dans  l’obsen’ation  III,  l’accouche¬ 
ment  avait  été  fait  en  mile  par  une  sage-femme  qui 
perdit  simultanément  deux  parturientes  par 
septicémie  suraiguë.  Seule  la  malade  traitée  par 
notre  méthode  survécut. 

Ce  nouveau  procédé  thérapeutique  s’est  mal- 
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heureusement  montré  inefficace  dans  deux  cas 
d’infection  puerpérale  suraiguë  d’emblée  ou 
transportés  dans  notre  ser\dce  à  la  période  ultime. 

Conclusion.  — Nous  pouvons  de  cette  expé¬ 
rience  d’une  année  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Au  point  de  vue  prophylactique,  la  vaccination 
antistreptococcique  préventive  est  efficace. 

2°  Au  point  de  vue  euratif,élle  est  insuffisante 
dans  les  infections  avérées.  Hile  doit  dans  ces 
cas  céder  le  pas  à  l’injection  de  sang  de  vaccinés. 
Cette  méthode  nouvelle,  facilement  réalisable, 
nous  a  permis  de  faire  les  constatations  sui¬ 
vantes  : 

a.  Hile  jugule  l'infection  aiguë,  comme  le  fait 
le  sérum  de  convalescentes  difficile  à  trouver. 

h.  Hile  est  malheureusement  impuissante  dans 
les  cas  suraigus  ou  à  la  période  ultime  de  la  ma¬ 
ladie. 

Dans  les  cas  où  on  peut  traiter  l’infection  puer¬ 
pérale  avant  son  stade  septicémique,  nous  dis¬ 
posons  d’une  arme  véritablement  efficace  et 
qui  ne  nous  a  dojmé  aucun  échec  lorsqu’elle  a  été 
employée  d’une  façon  très  précoce,  c’est  le  tam¬ 
ponnement  intra-utérin  au  moyen  de  filtrat  de 
bouillon  de  cultures  de  streptocoques. 

De  principe  de  la  méthode  de  vaccino-sérothérapie 
nous  paraît  susceptible  d’applications  dans  le 
traitement  d’autres  états  septicémiques. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Paraplégies  spasmodiques  syphilitiques. 

Bien  que  la  question  des  paraplégies  syphilitiques 
puisse  paraître,  au  premier  abord,  parfaitement  connue, 
son  étude  vient  d’étre  reprise  par  GiroT  (Thèse  de  Pa¬ 
ris,  1924)  qui,  en  suivant  pendant  plusieurs  années  près 
de  50  malades,  a  fait  à  son  sujet  de  très  intéressantes 
constatations  tant  étiologiques  que  cliniques  et  théra¬ 
peutiques. 

Les  paraplégies  syphilitiques  observées  ont  semblé  à 
l’auteur  smrvenir  chez  des  sujets  dont  la  syphilis  initiale 
avait  été  souvent  méconnue  {7  malades  seulement 
sur  35  se  savaient  syphilitiques).  Aucun  de  ces  sujets 
n’avait  été  traité  réellement  de  façon  sérieuse  et  suffi¬ 
sante.  En  trois  ans,  Girot  n’a  pas  observé,  dans  un  centre 
de  neurologie  aussi  important  que  la  Salpétrière,  un  seul 
paraplégique  syphilitique  dont  l’adection  soit  apparue  à 
la  suite  d’im  traitement  antisyphilitique  bien  conduit  et 
patiemment  poursuivi. 

Toute  paraplégie  spasmodique  insidieuse  n’est  pas  une 
«  paraplégie  d’Erb  ».  Les  compressions  médullaires,  la 
sclérose  en  plaques,  certaines  myélites  infectieuses  d’ori¬ 
gine  connue  ou  non  sont,  en  effet,  souvent  en  cause  :  l’au¬ 
teur  s’élève  contre  une  conception  «  pansyphilitique  » 
des  affections  neurologiques  qui  ne  font  pas  leur  preuve. 

Les  réactions  humorales,  sauf  lorsqu’elles  sont  très 
positives,  ce  qui  est  rare,  n’ontpas  permis  à  Girot  d’établir 
un  diagnostic  étiologique  que  la  clinique  hésitait  à  for- 
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muler  de  façon  certaine.  Il  y  a  en  général  concordance 
entre  les  réactions  biologiques  du  sérum  sanguin  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  :  la  réaction  de  B ordet- Wasser¬ 
mann  a  d’autant  plus  de  chances  d’être  positive  que  l’âge 
de  la  syphilis  est  moins  ancien  et  surtout  que  le  malade 
est  plus  près  du  début  de  ses  accidents  médullaires  ou 
d’une  poussée  évolutive. 

Beaucoup  de  paraplégies  spasmodiques  syphilitiques 
examinées  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après 
leur  début  ne  sont  pas  évolutives  :  il  s’agit  _d’ affections 
fixées  dont  les  réactions  biologiques  restent  négatives. 

Cliniquement,  en  faveur  de  l’étiologie  syphilitique 
d’ime  paraplégie  spasmodique,  l’auteur  attache  de  la 
valeur,  avant  tout,  à  l’hypertonie  l’emportant  sur  la  para¬ 
lysie,  à  la  fatigabilité  rapide  à  la  marche,  à  la  constance 
des  troubles  sphinctériens  (mictions  impérieuses  dans  la 
station  debout),  à  la  précocité  des  troubles  génitaux,  à  la 
prédominance  de  la  parésie  sur  les  groupes  musculaires 
fléchisseurs  des  membres  inférieurs,  à  la  parésie  du, 
pectiné  et  des  adducteurs  de  la  cuisse. 

Le  traitement  demande  à  être  très  précoce  pour  don¬ 
ner  des  résultats  ;  quel  que  soit  le  médicament  employé, 
un  traitement  antisyphilitique  qui  doit  agir  a  une  action 
rapide  et  évidente.  Ce  traitement  est  inutile  et  même 
dangereux  dans  les  formes  fixées. 

Dans  les  formes  chroniques,  le  bromhydrate  de  deu- 
tine  en  injections  intramusculaires  (5  à.  6  milligrammes 
par  jour)  a  donné  à  Girot  des  résultats  encourageants  pour 
soulager  les  contraetmres  et  lutter  contre  la  «  raideur  » 
dont  se  plaignent  si  souvent  les  malades  ;  son  emploi 
paraît  sans  danger. 

P.  Bi,amoutier. 

Traitement  d’un  chancre  mou  phagédénique 
par  la  pommade  au  nitium. 

Le  traitement  du  chancre  mou  par  les  diverses  mé¬ 
thodes  ordinairement  employées  donne  des  résultats  si 
variables  qu’il  y  a  lieu  de  retenir  toute  médication  nou¬ 
velle  qui  semble  donner  de  bons  résultats. 

RKSToux  (Bulletin  médical,  14  mars  1925)  a  employé 
avec  succès  la  pommade  au  nitium  ;  dans  le  cas  qu’il  rap¬ 
porte  concernant  une  lésion  circulaire  du  gland  s’éten¬ 
dant  avec  rapidité,  la  cicatrisation  complète  fut  obtenue 
en  dix-neuf  joins.  L’auteur  conseille  de  faire  des  applica¬ 
tions  de  cette  pommade  pendant  trois  jours  consécutifs, 
puis  de  laisser  reposer  l’ulcération  durant  quatre  ou  cinq 
jours  en  n’appliquant  pendant  ce  temps  qu’une  poudre 
antiseptique  (iodoforme  ou  vioforme). 

La  pommade  au  nitium  agit  non  comme  un  microbi- 
dde,  mais  comme  une  substance  douée  d’une  chimio¬ 
taxie  positive  très  énergique,  grâce  au  bromure  de  radium 
qu’elle  contient  assodé  à  d’autres  corps  producteurs  de 
rayonnement  alpha. 

P.  Beamoutier. 

Anémie  pernicieuse  gravidique. 

L'anémie  pemideuse  gravidique  est  une  entité  mor¬ 
bide  spédale  et  bien  définie  ;  elle  ne  se  produit  que  pen¬ 
dant  la  grossesse  ;  die  est  susceptible  de  guérir  en 
quelques  semaines  par  la  simple  expulsion  du  foetus. 

Audkr'tin  (Bulletin  médical,  7  mars  1925)  définit  ainsi 
ses  prindpaux  caractères;  Elle  se  voit  surtout  chez  les 
multipares  ;  ses  premiers  symptômes  apparaissent  vers 
le  cinquième  mois  :  faiblesse,  dyspnée,  pâleur,  oedème 
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avec  touffissure  de  la  face,  ascite,  quelquefois  albumi¬ 
nurie.  La  rate  est  ordinairement  augmentée  de  volume  ; 
il  existe  souvent  une  fièvre  vespérale  dépassant  38». 
On  trouve  de  l’hj’poglobulie  (au-dessous  d’un  million), 
une  valeiu:  globulaire  élevée,  des  normo  et  des  niégalo- 
blastes,  de  la  leucocytose  à  type  polynucléose. 

La  guérison  d’une  anémie  pernicieuse  avant  l’expulsion 
du  fcetus  n’a  jamais  été  observée  ;  ordinairement  la 
femme  meurt  trois  ou  quatre  jours  après  l’accouchement; 
mais  ou  peut  voir,  bien  que  rarement,  des  guérisons  défi¬ 
nitives  ;  ces  éventualités  se  produisent  spontanément 
comme  après  un  accouchement  provoqué. 

Le  pronostic  est  d’une  extrême  gravité  pour  la  mère 
(mortalité  de  90  p.  100)  ;  U  est  bien  moins  grave  pour 
l’enfant  (nombreux  cas  de  survie). 

I<es  diSérentes  médications  conseillées  contre  l’ané¬ 
mie  n’agiront  qu’après  l’expulsion  du  fcetus.  l,es  avis 
formulés  par  les  accoucheurs  ne  concordent  pas  :  cer¬ 
tains  conseillent  d’attendre,  d’autres  provoquent  l’ac- 
c-oucliement  ;  or,  dans  les  deux  cas,  la  guérison  peut  smr- 
venir. 

P.  Blamoutibr. 

Les  processus  splènopneumoniques  tuber¬ 
culeux  prolongés  curables  des  nourrissons. 

U  est  bien  prouvé  aujourd’hui  que,  chez  l'adulte,  les 
processus  pneumoniques  tuberculeux  n’aboutissent  pas 
fatalement  à  la  caséification.  J usqu’à  ces  dernières  années, 
on  pensait  que  des  processus  analogues  n’existaient  pas 
dans  la  première  enfance.  Dufoür’T  {Journal  de  médecine^ 
de  Lyon,  20  fé\-rier  1925)  rappelle  d’abord  des  statis¬ 
tiques  éloquentes  qui  montrent  que  le  nourrisson  peut 
faire,  dans  une  proportion  assez  minime,  il  est  \Tai,  un 
proces<ms  pulmonaire  tuberculeux  curable.  L’auteur 
rapporte  une  observ'ation  qui  le  prouve  concernant  un 
enfant  de  six  mois  pomr  lequel  il  avait  porté  un  pronostic 
fatal  à  échéance  rapprochée  sur  la  foi  d’une  cuti  positive, 
d’un  examen  radioscopique  montrant  une  ombre  en 
bande  transversale  s’étendant  du  hile  droit  à  l’aisselle  et 
de  signes  d’auscultation  très  nets  ;  or,  ce  nourrisson, 
âgé  de  trois  ans  maintenant,  jouit  d’mie  sauté  apparente 
excellente  :  seule  la  cuti  reste  positive,  témoin  d’une 
lésion  pulmonaire  indiscutablement  tuberculeiusc.  IJu- 
fourt  signale  diverses  observations  du  même  ordre. 

Chez  les  nourrissons,  on  peut  observer  des  processus 
tuberculeux  à  tyi>e  de  splénopneumonie  chronique  :  à 
im  sommet,  à  une  base  ou  dans  la  région  moyenne,  se 
développe  progressivement  une  lésion  dont  la  composition 
liistologique  est  inconnue.  Il  est  probable  toutefois  qu’elle 
ne  renferme  pas  de  nodules  tuberculeux,  car  elle  est  suscep¬ 
tible  de  guérison  totale.  Ces  processus  demandent  à  être 
suivis  aux  rayons  X.  On  assiste  alors  à  la  régression  de 
l’ombre  étendue  et  massive  primitivement  constatée. 
Ivcs  signes  d’auscultation  sont  trompeurs  et  parfois  à 
peu  près  nuis.  La  durée  de  ces  processus  splénopneumo- 
niques  curables  est  de  six  à  dix-huit  mois. 

P.  Bbamoutier. 

Les  causes  des  broncho-pneumonies  prolon¬ 
gées  chez  les  nourrissons. 

Rxbadbau-Dumas  et  Lacommb  (La  Semaine  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris.  13  mars  1925)  ont  observé,  en  1924,  neuf 
cas  de  broncho-pneumonie  prolongée  ;  4  de  ces  nourris¬ 
sons  étaient  des  hérédo-syphilitiques  certains,  4  des  hyp- 
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trophiques  ou  des  athrepsiques  ;  tous  étaient  des  nourris¬ 
sons  sevrés  prématurément  et  nourris  artificiellement. 

Pas  un  seul  nomrisson  nourri  par  sa  mère  observé  pen¬ 
dant  le  même  laps  de  temps,  à  moins  qu’il  ne  soit  syphili¬ 
tique,  n’a  été  atteint  de  broncho-pneumonie  prolongée. 

Le  terrain,  et  en  particulier  l’hypotrophie  et  la  syphi¬ 
lis,  paraissent  commander  dans  une  certaine  mesure  la 
forme  évolutive  des  infections  pulmonaires  et  intervenir 
pour  une  part  importante  dans  la  question  de  leur  pro¬ 
nostic. 

Le  traitement,  essentiellement  prophylactique,  doit 
s’attaquer  à  ces  deux  éléments,  par  une  réglementation 
convenable  de  l’allaitement  et  par  l’institution  d’un  trai¬ 
tement  antisyphilitique  sufiisant  et  régulier. 

P.  Bi.AMOU’IIKR. 

L’athrepsie  d’origine  aiimentaire  et  les 
dangers  de  i’hypoalimentation  dans  le 
premier  âge. 

Si  la  sémiologie  de  l'athrepsie  est  définitivement 
fixée  depuis  les  recherches  de  Parrot,  il  n’en  va  pas  de 
même  de  son  étiologie  et  de  sa  pathogénie  :  c’est  ce  que 
montre  Mouriquand  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  février  1925)  qui,  après  avoir  rappelé  les  diverses  causes 
de  l’atlirepsie,  étudie  spécialement  le  ,syndrome  athrep- 
sique  d’origine  alimentaire. 

L’hy-poalimentation  est  un  facteur  d’athrepsie  ;  mais 
celui-ci  agit  peu  quand  l’enfant  est  au  sein,  car,  malgré 
l’hisulfisanee  de  calories,  la  ration  reste  qualitativement 
et  spécifiquement  équilibrée  et  protège  longtemps  la 
nutrition.  Avec  l’hypoalimeutatioii  j)ar  le  lait  de  vache 
apparaît  un  déséquilibre  alimentaire  provenant  de  la  non- 
spécificité  de  cet  aliment  pour  le  nourrisson.  Cette  hypo- 
alimentation  déséquilibrée  derient  un  puissant  facteur 
d’athrepsie. 

Sa  nocivité  s’accroît  à  mesure  que  s’accusent  le  déséqui¬ 
libre  et  la  carence  de  l’aliment,  avec  les  laits  stérilisés 
homogénisés,  condensés,  desséchés,  avec  le  babeurre,  etc. 
Klle  s’ accroît  encore  avec  le  régime  strictement  farineux 
et  atteint  sou  acmé  avec  le  bouillon  de  légumes,  véri¬ 
table  régime  d’inanition  qui  ne  saurait  être  employé  que 
pendant  un  temps  très  court. 

Seul  le  nourrisson  âgé  de  moins  de  quatre  mois  fait  de 
l’athrepsie  vraie;  plus  âgé,  l’enfant  s’arrête  au  stade 
hypothrepsique,  I,es  principales  raisons  semblent  en  être 
les  suivantes  :  l’hypercroi.ssance,  la  désassimilation,  due 
à  la  perte  exagérée  du  caloriciue  par  les  téguments  et  à 
l’instabilité  cellulaire  pendant  le  premier  âge,  surtout  chez 
les  sujets  hydrolabiles  qui  perdent  facilement  l’eau  de 
leurs  tissus. 

I,es  travaux  expérimentaux  récents  sur  les  avitami¬ 
noses  ont  montré  la  particulière  susceptibilité  des  orga¬ 
nismes  jeunes  vis-à-vis  de  la  carence  alimentaire. 

V.  Bi,amouïibr. 

Comparaison  des  séro-réaotions  tuberou- 
leuses  d'agglutination  et  de  déviation  du 
complément  chez  ’IOO  Jeunes  soldats  sus¬ 
pects  de  tuberculose. 

MM.  l’ATti,  CtU’RMONT  et  MoNZiDBS  (Société  de  biologie 
de  Lyon,  lü  mors  1923)  montrent  que  : 

i®  I.C  Bordet-lVassermanii  a  toujours  été  négatif  dans 
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ces  100  cas  ;  il  n’y  avait  d’ailleurs  pas  de  suspicion  de 
syphilis. 

2“  La  valeur  de  la  déviation  dit  complément  {tubercu¬ 
lose)  a  concordé  avec  la  clinique  dans  6g  cas  sur  97 
(soit  71  p.  100)  :  44  fois  pour  éliminer  la  tuberculose, 
27  fois  pour  la  confirmer.  Elle  n’a  pas  concordé  avec  la 
clinique  dans  26  cas  (soit  27  p.  100). 

En  somme,  dans  20  cas  sur  97,  l’emploi  de  la  seule  réac¬ 
tion  de  déviation  du  complément  a  semblé  être  mie 
cause  d’erreur  ;  encore  l’avenir  pourra-t-il  infirmer  cette 
conclusion  pour  certains  cas. 

La  déviation  du  complément  ne  peut  donc,  à  elle 
seule,  donner  une  indication  définitive  dans  un  cas  de 
suspicion  de  tuberculose  ;  mais  elle  présente  une  très 
grande  valeur  à  l’appui  des  signes  cliniques  (71  p.  100  de 
concordance). 

La  réaction  agglutinante  ne  donne  naturellement  pas 
les  mêmes  résultats  que  la  réaction  de  déviation  du  com¬ 
plément  ;  elle  n’est  pas  toujours  positive  ou  négative  dans 
les  mêmes  cas. 

Lorsque  ces  deux  réactions  doiment  des  réponses  con¬ 
cordantes  :  si  elles  sont  positives,  elles  confirment  mutuel¬ 
lement  le  diagnostic  de  tuberculose  ;  si  elles  sont  néga¬ 
tives  toutes  deux,  elles  indiquent  l’absence  complète  de 
tuberculose  ou  bien  ime  forme  très  grave. 

P.  Bi,amoutikr. 


Les  hémorragies  gastro-intestinales  chez  le 
nouveau-né  et  leur  traitement  par  la 
transfusion. 

On  observe  quelquefois  des  nouveau-nés  qui  rejettent 
du  sang  par  la  bouche  et  par  l’anus  au  cours  de  la  pre¬ 
mière  quinzaine  qui  suit  la  naissance.  L’hérédo -syphilis 
passe  pour  être  une  cause  fréquente  de  cette  affection  ; 
en  réalité,  dans  la  plupart  des  cas,  la  cause  nous  échappe. 

Dans  les  cas  bénins,  le  traitement  consistera  à  tenir 
l’enfant  au  chaud,  à  mettre  le  tube  digestif  au  repos 
par  la  diète  hydrique,  e;i;iu  à  pratiquer  les  frictions 
mercurieUes,  même  s’il  n’y  a  jjas  de  signe  certain  de  syphi¬ 
lis. 

Dans  les  cas  graves,  pour  Vignss  {Pédiatrie  pratique, 
15  mars  1925),  sans  essayer  les  médications  hémosta- 
tatiqnes,  on  aura  recours  à  la  transfusion  sanguine.  Le 
sang  sera  prélevé  avec  une  seringue  humectée  avec  une 
solution  de  citrate  de  soude  à  10  p.  100,  et  contenant 
elle-même  i  à  2  centimètres  cubes  de  cette  solution  ; 
l’injection  sera  pratiquée  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles 
de  la  fesse.  Dans  les  cas  très  graves,  l’injection  sera  pous¬ 
sée  très  lentement  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur  ; 
pour  l’auteur,  il  est  inutile  d’injecter  plus  de  20  centi¬ 
mètres  cubes. 

Si  la  technique  même  de  la  transfixsion  est  très  simple, 
la  question  du  choix  du  donneur  est  plus  délicate. 
Quoi  qu’on  en  ait  dit,  il  semble  bien  que  la  mère  et  le 
nouveau-né  puissent  assez  fréquemment  ne  pas  appar¬ 
tenir  au  même  groupe  sanguin.  Cependant,  comme  l’a 
observé  de  Biasi,  après  des  centaines  de  transfusions  pra¬ 
tiquées  dans  im  hôpital  de  New-York,  bien  que  les  deux 
sangs  maternel  et  fœtal  puissent  être  de  groupe  différent, 
il  n’y  a  pas  en  général  d’agglutination.  On  pourrait  donc 
employer  toujours  et  sans  danger  le  sang  maternel. 

G.  Bodlanger-Phsï. 


20  Juin  ig2$. 

Atrophie  post-névritique  totale  de  la  papille 
consécutive  à  une  pérlcystita  lacrymale. 

A  côté  des  cas  actuellement  à  l’ordre  du  jour  depa- 
pillo-névrites  consécutives  à  des  lésions  sinusales,  il  est 
intéressant  de  se  souvenir  qu’il  existe  des  atrophies 
optiques  consécutives  à  des  lésions  lacrymales  ou  à  des 
cathétérismes  explorateurs  ou  thérapeutiques.  L’obser¬ 
vation  du  Dr  Marino-Amat  {Revista  medica  de  Sevilla, 
février  1925)  en  est  un  frappant  exemple.  Un  homme  de 
quarante-quatre  ans  atteint  de  larmoiement  depuis  déjà 
plusieurs  années  présenta  soudainement  une  dacryo- 
cystite  aiguë  avec  formation  d’un  abcès  volumineux  du 
sac  qui  s’ouvrit  spontanément,  amenant  une  sédation 
des  douleurs.  Examiné  à  ce  moment  par  l’auteur,  il  pré¬ 
sentait  im  reflux  purulent  très  net  par  les  points  lacry¬ 
maux,  des  pupilles  de  dimension  normale,  mais  ime  abo¬ 
lition  complète  de  la  vision.  La  photo-réaction  directe 
et  la  consensuelle  étaient  abolies  complètement.  L’examen 
du  fond  de  l’œil  montrait  la  présence  d’une  atrophie 
post-névritique  totale  de  la  papille,  les  contours  du  nerf 
optique  étaient  flous,  les  artères  rétrécies  et  les  veines- 
étalées  légèrement.  L’exploration  des  différents  sinus 
fut  complètement  négative. 

Ultérieurement  fut  pratiquée  par  l’auteur  une  extrac¬ 
tion  du  sac  lacrymal,  de  dimensions  volumineuses  et 
d’aspect  fibreux  et  présentant  une  infiltration  cellulaire 
des  plus  marquées.  Les  observations  analogues  ne  sont 
certes  pas  fréquentes,  mais  elles  doivent  être  notées  avec 
soin  et  inciter  le  médecin  à  s’entourer  de  sérieuses  pré¬ 
cautions  quand  il  a  à  pratiquer  une  exploration  des  voies 
lacrymales.  La  ligne  de  conduite  doit  être  la  suivante  :ne 
jamais  faire  im  cathétérisme  qui  ne  soit  strictement 
indiqué.  Si  l’intervention  est  nécessaire,  agir  toujomrs 
avec  la  plus  extrême  douceur  et  proscrire  toute  manœuvre 
de  force.  Ne  se  servir  que  de  sondes  ou  de  stylets  abso¬ 
lument  aseptiques.  MErigot  de  Trkigny. 

Action  des  traumatismes  pendant  l’accou¬ 
chement. 

M.  Mingari  {Riv.  d’ostetr.  e.  ginec.  prat.,  Palerme,  nov. 
1924)  rapporte  le  cas  d’une  primipare  de  vingt  ans  en 
travail  depuis  vingt-quatre  heures,  sans  rupture  des 
membranes,  qui  â  chaque  contraction  utérine  sautait  du 
lit  par  terre,  heurtant  violemment  son  abdomen  contre  le 
lit  et  les  objets  voisins.  On  ne  percevait  pas  les  bruits  du 
cœur  ;  du  col  sortait  ime  substance  crémeuse  chocolatée. 
Plus  d’un  demi-litre  de  cet  écoulement  sortit  de  l’utérus 
après  extraction  au  forceps  d’un  enfant  mort.  L’auteur 
attribue  l’aspect  bizarre  du  liquide  amniotique  à  des 
épanchements  sanguins  traumatiques.  La  consistance 
anormale  du  liquide  amniotique  entravait  les  efforts 
d’expulsion  et  transmettait  au  fœtus  les  chocs  reçus  sur 
l’abdomen,  entraînant  la  mort  de  l’enfant. 

Carrbga. 

Cure  d’inhalation  calcique  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonalr.e  et  laryngée. 

M.  Angiui,!,!  {Tuberculosi,  Roma,  sept.  1924),  ayant 
suivi  ce  traitement  pendant  deux  ans  surjzS  malades,  a 
noté  les  résultats  suivants;  Améliorés  12  (42  p.  100); 
guéris  6  dont  5  pulmonaires  et  i  laryngé  (21  p.  roo)  ; 
aggravés  2  (7  p.  100)  ;  morts  3  (n  p.  100)  ;  stationnaires 
4  (14  p.  100)  ;  intolérants  i  (4  p.  100).  Dons  l’ensemble  il 
retient  un  pourcentage  de  63  p.  100  de  guéris  et  améliorés. 

Carrsga. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIERE. 
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NOUVELLES  RECHERCHES 
SUR  L’ÉTIOLOGIE  DE 
L’ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 
DANS  SES  RAPPORTS 
AVEC  L’HERPÈS  <') 

c.  LEVADITI 

La  conception  étiologique  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique,  exposée  dans  notre  précédent  mémoire, 
fit  l’objet  de  recherches  de  contrôle.  On  commença 
l)ar  se  demander  si  véritablement  le  germe  isolé 
par  Levaditi  et  Harvier  provenait  de  l’homme 
atteint  d’encéphalite,  ou  bien  si  quelque  cause 
d’erreur  ne  s’était  glissée  dans  les  investigations 
de  ces  auteurs.  Kn  particulier,  on  envisagea  la 
jjossibilité  d’une  infection  encéphalique  sponta¬ 
née  du  lapin,  ou  d’une  contamination  herpétique 
accidentelle.  Objections  facilement  réfutables, 
])our  les  motifs  suivants  : 

D'abord,  au  début  de  janvier  1920,  et  durant 
toute  la  période  pendant  laquelle  furent  effectuées 
les  recherches  de  Levaditi,  Harvier  et  Nicolau 
(plus  d’un  an),  aucune  expérience  de  transmission 
d’herpès  au  lapin  n’a  été  entreprise  dans  notre 
laboratoire.  L’hypothèse  de  la  contagion  entre 
animaux  d’expérience  se  trouve  ainsi  écartée.  De 
l)lus,  supposons  un  instant  que  le  lapin  soit  suscep- 
ceptible  de  contracter  spontanément  une  maladie 
du  type  herpético-encéphalitique,  maladie  kéra- 
togêiie,  encéphalitogène  et  à  lésions  caractéris¬ 
tiques  du  névraxe.  Cette  maladie  spontanée  appa¬ 
raîtrait  chez  des  animaux  inoculés  avec  des  maté¬ 
riaux  qui,  en  réalité,  seraient  avirulents  ;  une  foi^ 
déclenchée,  elle  pourrait  être  transmise  en  série. 
L’hypothèse  est  jilausible,  mais  aucun  fait  ne  la 
coufirme. 

Kn  effet,  il  serait  suq)renant  que  le  lapin  fût 
en  puissance  d’une  infection  latente,  dont  tous 
les  caractères  ressemblassent  à  la  maladie  herpé- 
ticjue  que  l’on  provoque  en  inoculant  l’herpès,  peu 
importent  scs  particularités  cliniques  ou  son  ori¬ 
gine.  Kn  outre,  qixe  l’on  envisage  le  nombre  incal¬ 
culable  (des  centaines  de  mille)  d’inoculations 
sous-dure-mériennes  pratiquées  sur  le  lapin  dans 
les  divers  pays,  avec  toutes  sortes  de  virus,  et  en 
particulier  avec  celui  de  la  rage  :  comment  se  fait-il 
(jue  l’encéifiialite  spontanée  du  type  herixétique 
n’ait  pas  été  signalée,  çà  et  là,  au  cours  de  ces 
expériences  ? 

Enfin,  nous  savons  actuellement  que  le  lapin 

(i)  Voy.  Levaditi,  Ia;  problème  étioloRique  «U-  rcncé- 
phalite  épulémioue  dans  ses  rapixjrts  avec  ITierpOs  (Paris 
nUdical,  1925,  t.  13,  p.  97). 

N»  z(<.  —  -■/  Jitiit  1925. 


est  sujet  à  une  infection  névraxiciue  contagieuse, 
désignée  sous  le  nom  à’ cncéphalo-myélite  épizoo- 
tique  (Voy.  jilus  loin),  mais,  tant  par  ses  signes 
cliniques  que  par  son  étiologie,  cette  infection 
diffère  de  l’encéphalite  provoquée  par  le  germe  fil¬ 
trant  herpético-encéphalitique. 

Pour  toutes  ces  raisons,  Vhypothhe  de  l'origine 
non-humaine  du  virus  isolé,  en  premier,  par  Leva¬ 
diti  et  Harvier,  est  à  écarter  définitivement. 


Les  recherches  de  contrôle,  relatées  depuis 
1920,  peuvent  être  réparties  en  deux  groupes  : 
certains  auteurs,  procédant  expérimentalement, 
ont'  isolé  des  virus  conférant  aux  animaux  des 
maladies  différentes  de  celle  que  nous  avons  obser¬ 
vée.  Ils  n’ont  donc  pas  confirmé  nos  recherches. 
D’autres,  au  contraire,  ont  entièrement  vérifié 
nos  constatations.  Voyons  ce  que  disent  les  uns 
et  les  autres. 

Recherches  non  confirmatives.  —  Signa¬ 
lons  d’abord  le  virus  de  Bastai  (2),  isolé  par 
inoculation  de  matériaux  encéphalitiques  humains 
au  lapin  et  au  chat.  Ce  virus  est  différent  de  la 
souche  herpético-encéphalitique  de  Levaditi  et 
Harvier,  par  la  symptomatologie  de  la  maladie 
expérimentale,  et  aussi  par  le  fait  que,  inoculé  au 
lapin  par  voie  cornéenne,  il  ne  provoque  pas  de 
kératite.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  contrôler 
les  recherches  de  Bastai,  dans  notre  laboratoire  et 
en  sa  présence  ;  or,  nous  avons  constaté  que  le 
prétendu  virus  filtrant,  isolé  par  cet  auteur, 
était  en  réalité  un  microbe  cultivable,  présentant  la 
plupart  des  caractères  de  la  pasteurellose  du  lapin. 
Bastai  travaillait  donc  avec  des  centres  nerveux 
contaminés  secondairement  et  transmettait  à  scs 
animaux  une  méningite  purulente  microbienne, 
suivie  de  sejiticémie,  laquelle  provoquait  la  mort 
après  une  incubation  de  vingt-ipiatre  à  quarante- 
huit  heures.  D’ailleurs,  nos  constatations  ont  été 
confirmées  par  Schnabel  (.5).  Cet  observateur 
montre,  à  son  tour,  que  le  prétendu  virus  encé- 
phalitique  de  Bastai,  inoculé  au  lapin  par  voie 
cérébrale,  tue  l’animal  en  douze  à  quarante- 
huit  heures,  avec  méningite  et  cultures  de  cerveau 
positives.  Le  microbe  isolé  se  rapproche  du  cocco- 
bacille.  La  scarification  cornéenne  détermine  une 
conjonctivite  et  parfois  une  kératite  légère,  mais 
cette  dernière  est  différente  de  la  kératite  hcrijé- 
tico-encéphalitique  ;  elle  est  mortelle  en  deux  à 
quatre  jours.  Plus  encore,  les  lapins  jouissant 
d’une  immunité  heiqiétique  marquée  sont  récep¬ 
tifs  au  microbe  de  Bastai. 

(2)  Bast-u,  Riv.  int.  di  Clin.  mfJùa,  avril  1020. 

(3)  ScHSABEL,  Klin.  W'och.,  11)23,  t.  i,  n"  2.!,  p.  1017. 
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Urne  erreur  d’interprétation  se  retrouve  donc  à 
la  base  des  recberdies  expérimentales  de  Bastai, 
recherches  dont  il  n’y  a  pas  lieu  de  tenir  compte 
dans  l’étude  étiologique  de  la  maladie  de  von  Eco- 
nomo. 

I<es  observations  d’Ottolenghi,  Tonietti  et 
d’Antona  (i)  sont  presque  contemporaines  aux 
nôtres.  Elles  concernent  l’inoculation  positive  de 
liquide  céphalo-rachidien  et  de  sang  d’encépha- 
litiques  (13  cas)  à  des  cobayes,  par  voie  intra¬ 
crânienne  et  péritonéale.  Ees  animaux  .présen¬ 
taient  parfois  des  signes  de  somnolence  et  succom¬ 
baient  cinq  à  trente-cinq  jours  après  l’injection. 
Leur  cerveau  était  virulent  pour  la  même  espèce 
animale  et  pour  le  chat.  Ea  maladie  expérimentale 
était  presque  constamment  mortelle,  puisque  des 
255  cobayes  inoculés,  13  seulement  ont  survécu. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  humain  serait  infec¬ 
tieux  en  instillation  dans  les  fosses  nasales  ;  le  virus 
semblerait  présent  dans  les  sécrétions  naso- 
phaiyngées  .des  sujets  atteints  de  la  maladie  de 
von  Economo. 

Il  est  démontré  actuellement  que  les  constata¬ 
tions  des  auteurs  italiens  n’ont  aucim  rapport 
avec  des  investigations  de  Eevaditi  et  Harvier,  le 
virus  d’Ottolenghi  étant  totalement  différent  du 
germe  encéphalitogène  isolé  à  l’Institut  Pasteur. 
Aucun  des  auteurs  qui  ont  eu  à  s’occuper  de  l’étio¬ 
logie  de  l’encéphalite  épidémique  n’a  confirmé 
ces  constatations.  De  plus,  Ottolenghi  et  ses 
collaborateurs  n’observent,  chez  leurs  animaux, 
que  des  lésions  névraxiques  banales  :  hyperémie, 
hémorragies  et,  çà  et  là,  dégénérescence  des 
neurones,  mais  jamais  les  altérations  microsco- 
inques  caractéristiques  de  l’encéphalite  humaine. 
Nous  ne  serions  pas  surpris  si,  dans  ce  cas  par¬ 
ticulier,  comme  dans  bien  d'autres,  il  s’agissait, 
en  réalité,  d’ime  maladie  infectieuse  spontanée 
du  cobaye,  provoquée  par  un  virus  filtrant,  ana¬ 
logue  àla  maladie  étudiée  par  lonesco-Michaesti  (2) . 

Plus  importantes,  par  ce  que  plus  riches  en  faits, 
sont  les  études  de  l’École  suédoise,  entreprises 
dès  1921,  par  Kling  et  ses  collaborateurs,  Davide 
et  Ifiljenquist  (3).  Ces  auteurs,  à  l’occasion  d’une 
épidémie  d’encéphalite  sévissant  en  Eaponie 
(Suède),  entreprirent  des  expériences  afin  .de 
vérifier  les  constatations  de  Levaditi,  Har\’ier 
et  Nicolau.  Ces  expériences  revêtirent  d’abord  un 
caractère  confirmatif.  Mais,  par  la  suite,  le  pro- 

(1)  OnoLENom,  Tonietii  et  d’Antona,  fi.  Acad,  de  Fisio- 
ctiiice  in  Siena,  février  1920.  Policlinico,  1920. 

(2) 'Io»asco-MicHAKSTi,  C.  fi.  de  la  Sociiti  de  biologie,  1921, 
t.84,  p.  1014. 

(3) Ees  travauxde  ces  autours, publiés  pour  la  plupart  daas 
les  C.  fi.  de  la  Sociiti  de  biologie,  se  trouvent  dans  les  Coinmu- 
nicaliont  du  Laboraioire  bactériologique  de  l'Etat  sutdois, 
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blême  changea  de  face.  Ces  savants  réussirent  à 
conférer  l’encéphalite  au  lapin,  en  inoculant  des 
matériaux  humains  (névraxe,  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  matières  fécales  filtrées),  provenant 
de  cas  mortels  ou  non.  Toutefois,  ils  s’aperçure.it 
eux-mêmes  très  vite  que  la  maladie  expérimen¬ 
tale  différait  notablement  de  celle  étudiée  par 
Eevaditi  et  ses  collaborateurs.  Alors  que  les 
lapins  inoculés  avec  le  virus  herpético-encépha- 
litique  succombaient  dans  les  quelques  jours  qui 
suivaient  l’inoculation,  les  animaux  infectés  avec 
le  virus  suédois  mouraient  tardivement,  après 
quelques  semaines,  parfois  après  plusieurs  mois  ; 
le  plus  souvent,  il  n’y  avait  ni  mort,  ni  même  mala¬ 
die  proprement  dite.  Ee  succès  de  l’expérience 
n’était  prouvé,  dans  ce  cas,  que  par  les  lésions 
anatomo-pathologiques  que  présentait  le  névraxe 
des  lapins  sacrifiés  longtemps  après  l’inoculation. 
D’aUleurs,  ces  lésions  offraient  un  aspect  tout 
autre  que  les  altérations  provoquées  par  le  germe 
herpético-encéphalitique.  Il  s’agissait,  non  pas 
de  modifications  méningées,  vasculaires  et  paren¬ 
chymateuses,  à  caractère  nettement  aigu,  ce  qui 
est  constant  dans  l’encéphalite  vraie,  mais  de 
lésions  chroniques  (méningite  à  mononucléaires, 
manchons  périvasculaires  à  monocytes,  et,  prin¬ 
cipalement,  nodules  ou  granulomes  à  ceUules  épi¬ 
thélioïdes  et  géantes). 

Ee  virtis  suédois  ne  produisait  nulle  kératite, 
suivie  d’encéphalite.  Bien  que  paraissant  capable 
de  traverser  les  bougies  filtrantes,  comme  le 
germe  herpético-encéphalitique,  ce  virus  offrait 
maintes  particularités  permettant  de  l’en  dis¬ 
tinguer.  E’action  de  la  chaleur,  en  particulier, 
montrait  que  le  germe  de  Kling  résistait  à  des 
températures  qui  annihilaient  totalement  l’acti¬ 
vité  du  microorganisme  isolé  par  nous. 

De  ces  constatations,  Kling  et  ses  collabora¬ 
teurs  déduisaient  les  conclusions  suivantes  : 

Tous  ceux  qui  prétendaient  avoir  entre  les 
mains  l’agent  étiologique  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique  étaient  victimes  d’une  grave  erreur.  Ils 
avaient  isolé  le  virus  herpétique,  alors  qu’ils 
croyaient  cultiver  sur  l’animal  le  germe  de  la 
maladie  devoir  Economo.  Ce  virus,  microbe  associé, 
aurait  envahi  le  névraxe  à  la  faveur  des  lésions 
provoquées  par  le  germe  authentique  de  la  mala¬ 
die  de  von  Economo  (Cf.  Kling  et  ses  collabora¬ 
teurs)  (4).  Ce  germe  authentique,  c’est  le  virus 
suédois.  Eui  seul  doit  être  considéré  comme  étant 
l’agent  causal  de  l’encéphalite  léthargique.  Cette 
conclusion  apportait  ainsi  une  solution  inattendue 
au  problème  étiologique  de  la  maladie.  Était-elle 

(4)  Kung,  Davide  et  I.iljknqiiist,  C.  E.  de  la  Sociiti 
de  biologie,  1924,  t.  80,  p.  514. 
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désigné  sous  le  nom  A’ Encephalitozoon  cuniculi. 
Il  s’agit,  en  l’espèce,  d’une  Microsporidie,  proto¬ 
zoaire  appartenant  à  la  sous-classe  des  Néospori- 
dies,  ordre  des  Haplosporidies.  I,a  maladie  épizoo¬ 
tique  du  lapin  (et  aussi  de  la  souris)  est  donc 
une  microsporidiose.  C’est  la  première  fois  que 
l’on  démontre  l’existence  d’une  microsporidie 
chez  les  mammifères,  analogue  à  la  pébrine  des 
vers  à  soie,  à  la  Glugea  lophii,  parasite  névraxique 
du  Lophius  pescatorins  (Doflein)  et  à  la  micro¬ 
sporidie  de  la  couleuvre  {Glugea  Danüewskyi),  étu¬ 
diée  par  Guénot  et  Naville  (7)  (Cf.,  fig.  i). 
Ajoutons  que  la  maladie  se  transmet  par  contact, 


justifiée?  Iv’avenir  s’est  chargé  de  démontrer  le 
contraire. 

En  effet,  le  lecteur,  désireux  de  se  mettre  au 
courant  de  la  question,  trouvera  dans  le  numéro 
d’août  1924  des  Annales  de  l’Institut  Pasteur  (i), 
un  mémoire  signé  par  nous,  en  collaboration  avec 
M.NicolauetMii®R.'Schœn,  traitantde  la  véritable 
nature  du  virus  suédois.  Il  y  verra  les  arguments 
qui  nous  ont  conduit,  petit  à  petit,  à  identifier 
la  maladie  observée  chez  le  lapin  par  Klîng  et  ses 
collaborateurs,  à  une  encéphalo-my élite  épizoo¬ 
tique,  signalée  aux  Etats-Unis  et  en  Angleterre 
par  Bull  (2),  Oliver  (3)  et  C.-C.  Twort  et  Ar¬ 
cher  (4).  Ees  auteurs  suédois  ino¬ 
culaient  bien  à  leurs  animaux  des 
matériaux  d’origine  humaine,  mais 
ils  ne  leur  conféraient  pas  la  ma¬ 
ladie  de  von  Economo.  Ceux-ci 
portaient  en  eux  le  virus  de  l'en- 
céphalo-myélite  épizootique,  qu’ils 
contractaient  par  contact  ;  puis, 
à  la  faveur  de  l’inoculation,  ils  fai¬ 
saient  une  infection  chronique  à 
localisation  cérébrale  ou  rénale. 

Sacrifiés  deux  à  trois  mois  plus 
tard,  les  lapins  montraient  des 
altérations  névraxiques  différentes 
de  celles  de  l’encéphalite  propre- 
inent  dite,  altérations  que  Kling 
n’hésitait  pas  à  mettre  sur  le 
compte  du  virus  encéphalitique, 
alors  qu’il  n’y  avait  rien  de  com¬ 
mun  entre  les  deux  prpcessus, 
ainsi  qu’il  a  été  prouvé  par  la 
découverte  de  l’agent  étiologique 
de  l’encéphalite  épizootique. 

En  effet,  à  la  suite  des  recher- 
'ches  préliminaires  de  Doerr  et 
Zdansky  (5),  et  surtout  des  travaux 
deEevaditi,  Nicolau  et  Schœn  (6),  on  a  réussi 

à  préciser  la  nature  et  les  caractères  du  microbe 
qui  provoque  l’encéphalopathie  spontanée  du 
lapin.  Eoin  d’être  invisible  et  filtrant,  ce  microbe 
est  parfaitement  décelable  et  relativement  facile 
à  découvrir  sur  coupes  et  sur  frottis  de  cerveau 
et  de  rein.  Eevaditi  et  ses  collaborateurs  l’ont 

(1)  r,EVADiTi,  N1C0L.W  et  Bchœn,  Annales  Pasteur,  1924, 

.•58,  p.  651. 

(2)  BuLi,,  Jourii.  oj.  exp.  méd-,  igï7,  t.  25,  p.  557. 

{3)  Oliver,  Journal  0/ infect.  Diseuses,  1922,  t.30,  p.  99. 

(4)  Twort,  The  Veterinary  Journ.,  1922,  t.  78,1106.  -  Twort 
et  Archer,  The  Lancet,  1923,  i,  p.  H02. 

(5)  Doerr  et  Zdansky,  Schweilz.  tncd.  Woch.,  1923,  ii°’  14 
et  52  ;  Zeitschr.  fur  Hyg.,  1923,  t.  loi,  p.  239- 

(6)  Tevaditi  Nicolau  et  M**»  Schœn,  C.  R.  de  l’Acad,  des 
Sc.,  1923,  t.  177,  p.  989  •,C.R.de  la  Sociité  de  biologie,  1923, 
t.  89,  p.  984,  1157;  1924,  t.  90,  p. 

Sc.,  ig24,t.  176,  p-256- 


Nodule  cérébral  cliez  le  lapiu  6/y.  Virus  Thalhimer.  —  »,  cellules  nerveuses  ; 
pl,  cellules  plasmatiques  ;  f,  cellule  fusifoime  ;  k,  kyste  contenant  des  Encepha- 
liiosoon.  Coloration  au  Giemsa  (fig,  i), 

l’urine  contenant  des  spores  qui  assurent  la  conta¬ 
mination,  par  souillure  des  matières  alimentaires. 
Ee  germe,  signalé  en  1922,  par  Wright  et  Graig- 
head  (8),  chez  des  petits  lapins  atteints  d’une 
paralysie  motrice  infectieuse  épizootique,  sera 
désigné,  à  l’avenir,  sous  le  nom  à’ Encephalitozoon 
cuniculi  (Wright  et  Graighead,  nov.  spec.). 

Ea  même  confusion  avec  l’encéphalite  épizoo¬ 
tique  du  lapin  s’est  glissée  dans  les  travaux  de 
Thalhimer  (9)  et,  très  probablement  aussi,  dans 
ceux  de  Strauss,  Hirshfeld  et  Eœwe  {loc.  cit,). 

(7)  Guénot  et  Naville,  iJecKc  suisse  dcioologie,  1922,  t.  30, 

(8)  Wright  .et  Cbaighbad,  Journ.  oJ.  exp.  med.,  1922,  t,  36, 
p.  135. 

662  ;  C.  R. de  l’Acad.  des  (9)  Thalhimer,  Arch.  of.  Nettr.  and  Psych,  1921,  t.  s,  p.  113  ; 
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Thalliîmer  essaie  de  transmettre  l’encéphalite  au 
lapin  et,  contrairement  à  ce  qui  avait  été  vu  à 
l’Institut  Pasteur  et  ailleurs,  il  réussit  cette  trans¬ 
mission  dans  un  très  grand  nombre  de  cas 
(lOO  p.  100  avec  le  névraxe  humain,  85  p.  100 
avec  le  liquide  céphalo-rachidien,  100  p.  100  avec 
les  sécrétions  naso-pharjmgées).  Ces  succès  pres¬ 
que  constants  rendaient  déjà  assez  suspects  les 
résultats.  Mais  nous  eûmes  l’occasion  d’étudier 
de  plus  près  le  virus  dit  encéphalitique  de  Thalhi- 
mer,  et  nous  réussîmes  à  l’identifier  avec  celui 
qui  occasionne  la  maladie  spontanée  du  lapin  et, 
par  conséquent,  au  vims  suédois.  Il  s’agissait, 
tout  simplement,  de  V Encephalitozoon  cuniculi, 
dont  la  présence  fut  démontrée  aussi  bien  dan.s 
le  cerveau  que  dans  le  rein  des  animaux  conta¬ 
minés  expérimentalement. 

Ainsi,  Kling  et  ses  coUahorateurs,  de  même  que 
Thalhimer  et,  très  'probablement  aussi,  Strauss, 
llirshfeld  et  Lœu'e  {du  moins  dans  quelques-unes 
de  leurs  recherches),  pensaient  avoir  entre  les  mains 
le  virus  de  l'encéphalite  humaine,  alors  qu’ils  tra¬ 
vaillaient  avec  le  germe  micros poridien  de  l’encé¬ 
phalite  épizootique  du  lapin. 


Voici  donc  le  terrain  déblayé  de  ce  que  llastai, 
Ottolenghi  et  ses  collaborateurs,  Kling,  Davide 
et  Piljenquist,  Thalhimer  et,  jusqu’à  un  certain 
point,  Strauss  et  les  travailleurs  de  l’hôpital 
Mont-Sinaï,  considéraient,  chacun  de  leur  côté, 
comme  le  véritable  agent  étiologiciue  de  la  maladie 
de  von  Kconomo.  Restaient  nos  recherches,  prou¬ 
vant  que  le  seul  virus  de  provenance  humaine, 
isolé  du  cer\’eau  ou  des  sécrétions  naso-i)haryn- 
gées  chez  les  encéphalitiques,  possédait  tous 
les  caractères  des  germes  her]5étiques.  Quel 
fut  le  sort  de  ces  recherches?  Tes  confirma-t-on 
liar  la  suite?  D’autres  expérimentateurs  réus¬ 
sirent-ils  à  déceler  dans  l’encéphale  ou  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  le  viras  herpético- 
encéifiialitique?  Voici  ce  que  nous  trouvons  dans 
la  littérature  à  ce  propos  : 

Plusieurs  chercheurs,  tant  en  l'rance  qu’à 
l’étranger,  ont  transmis  l’encéphalite  au  lajrin, 
provoquant  ainsi  une  maladie  due  à  un  viras 
comparable  en  tout  point  au  germe  de  Tevaditi 
et  Ilarvier.  Les  souches  isolées  sont  peu  nom¬ 
breuses,  surtout  si  l’on  tient  compte  de  la  multi¬ 
tude  d’expériences  entreprises.  Il  est  donc  facile 
de  les  énumérer  : 

Souches  encéphaUtiques,  type  herpétique, 
isolées  j  usqu’à  ce  jour. — a.  Souches  de  Levaditi 
et  Harvier,  de  provenance  cérébrale  et  naso- 
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pharyngée.  Leurs  principaux  caractères  ont  été 
confirmés  par  Schnabel  (i). 

b.  Souche  de  Doerr  et  Schnabel  (Bâle  I)  (2). — 
Liquide  céphalo-rachidien  d’un  encéphaliti<iue 
(symptômes  caractéristiques,  mais  absence  de 
contrôle  microscopique),  inoculé  par  voie  céré¬ 
brale  au  lapin,  à  la  dose  de  oc<’,2.  L’animal  montre 
des  symptômes  encéphalitiques  le  cinquième  jour 
et  meurt  le  sixième.  Passages  cérébraux  positifs 
(les  animaux  succombent  du  quatrième  au  hui¬ 
tième  jour).  La  souche  est  virulente  pour  le 
cobaye  et  la  souris.  Le  cerveau  des  animaux 
infectés,  inoculé  à  la  cornée  du  lapin,  se  montre 
kératogène.  15  p.  100  des  animaux  atteints  de 
kératite  font  des  localisations  névraxiques.  Iden¬ 
tité  avec  le  virus  herpétique,  démontrée  par  l’immu¬ 
nité  croisée. 

c.  Souche  de  Doerr  et  Berger  (Bâle  II)  (3). 
—  Cas  d’encéphalite  épidémique  épileptiforme, 
diagnostiqué  tel  par  examen  microscopique.  lyC 
névraxe  est  inoculé  par  voie  crânienne  à  trois 
lapins.  L’un  d’eux  présente  des  S3’mptômes  ner¬ 
veux,  après  une  incubation  de  huit  jours,  et  suc¬ 
combe  avec  des  lésions  typiques.  La  souche  est 
kératogène  et  peut  être  entretenue  par  des  pas¬ 
sages  successifs.  Identité  avec  le  virus  herpétique, 
démontrée  par  l’immmnté  croisée. 

d.  Souche  de  Berger  (Bâle  III)  (4)  (Cf. 
Zdansky)  (5). —  Femme  de  trente-deux  ans,  encé¬ 
phalite  épidémique,  forme  épileptiforme  athéto- 
sique,  diagnostiquée  anatomiquement.  On  cons¬ 
tate,  à  la  nécro])sie,  un  ramollissement  de  l’écorce 
cérébrale  constellé  d’hémorragies  punctiformes  et, 
histologiquement,  des  manchons  périvasculaires, 
ainsi  qu’une  infiltration  monoc3d;aire  des  méninges. 
L’inoculation  do  cerveau  frais  au  lapin  ne  donne 
aucun  ■  résultat  ;  par  contre,  l’injection  sous- 
dure-mérienned’cnré/j/MZeg/yaVwré (quatorze  jours) 
provoque  l’encéphalite,  après  une  incubation  de 
cinq  à  six  jours.  Passages  positifs.  Souche  kéra¬ 
togène.  L’immunité  croisée  démontre  l’identité  de 
cette  souche  avec  le  virus  herpétique. 

e.  Souche  de  Schnabel  (Berlin)  (6).  — Liquide 
céphalo-rachidien  d’un  cas  d’encéphalite  aiguë. 
Le  sédiment  obtenu  par  centrifugation  e.st  inoculé, 
I)ar  voie  cérébrale  et  cornéenne,  à  plusieurs 
lapins.  Un  de  ces  animaux  fait  une  encéphalite 
sept  jours  après  l’inoculation.  Le  virus  est  kéra¬ 
togène  et  vaccine  contre  l’iierirès  ;  à  son  tour,  le 

(1)  ScuN.VBKL,  Klin.  IVoch.,  1024,  t.  3,  ii»  23,  p.  1017. 

(2)  CoERRctScnNAUEL,  7,1t.  für  Ilyg.,  iqzi,  t.94,  f.i,p.  30. 

(3)  Doerr  et  Berger,  Schweits.  med.  IVoch.,  1922,  n“  35. 

(4)  Berger,  IVien.  Klin.  Wock.,  1922,  t.  35,  n"  41. 

(5)  Zdanskv,  Francf.  7,eiischr.  für  Patholog.,  1923,  t.  29, 

(6)  Schnabel,  Wien.  klin.  Woch.,  1923,  t.  36,  n“  84. 
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virna  herpétique  immunise  contre  la  souche  encé- 
phalitiqm  de  Schnabel. 

f.  Souche  de  Luger  et  Lauda  (Vienne)  (i).  -  - 
Injection  intraveineuse  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  provenant  d’un  cas  mortel  d’encéphalite 
humaine  tyi^ique  (absence  de  contrôle  histolo¬ 
gique  ;  présence  d’un  endothéliome  de  la  dure- 
mère,  auquel  l’encéi^haUte  se  surajoute).  lye  lapin 
inoculé  montre  des  signes  nerveux  dix-huit  jours 
après  l’injection  et  succombe  sans  lésions  céré¬ 
brales  api)arentes.  Passages  sous-dure-mériens  posi¬ 
tifs  (lésions  encéphalitiques  caractéristiques).  L’in¬ 
cubation  s’abrège  au  cours  des  passages  (dix,  huit, 
et  quatre  jours).  La  souche  est  kératogène  ;  la 
kératite  se  complique  de  phénomène  névraxiques 
mortels.  Les  lapins  qui  survivent  à  l'inoculation 
cornéenne  de  virus  encéphalitique,  souche  vien¬ 
noise,  résistent  au  virus  herpétique  ;  inversement,  la 
kératite  herpétique  confère  l’état  réfractaire  cor- 
néen  à  l'égard  du  germe  encéphalitique.  Il  eu  est 
de  même  de  l’inoculation  intraveineuse  de  l’her¬ 
pès  (immunité  cérébrale  vis-à-vis  du  virus  de 
l’encéphalite).  Il  y  a  donc  identité  entre  cette  souche 
et  le  germe  de  l’herpès. 

g.  S  >uche  Hogander  (del)oerret  Zdansky)  (2). 
—  Kncéphale  d’un  cas  typique  d’encéphalite, 
envoyé  dans  de  la  glycérine,  par  Kling.  Inocu¬ 
lation  cornéenne  à  plusieurs,  lapins.  L’un  d’eux 
fait  une  kératite  double,,  après  quarante-huit 
heures. Onze  jours  après, mouv’ements  de  manège; 
l’animal  succombe  le  vingtième  jour.  Lésions 
tj'piques,  passages  intradure-niériens  positifs.  La 
souche  est  kératogène.  Les  expériences  d’immunité 
croîséc  (herpès-encéphalite)  monlrentque  cette  souche 
est  identique  au  virus  herpétique. 

h.  A  ces  souches,  s’ajoute  le  germe  isolé  en 
France  par  Netter,  Césari  et  Durand  (3),  de  cas 
d’encéphalite  typique.  Malheureusement,  l’étude 
en  est  incomplète,  quoique  la  symptomatologie 
de  la  maladie  expérimentale  ressemble  à  celle  de 
l’infection  provoquée  par  les  souches  précédentes 
(troubles  nerveux  et  lésions  typiques,  salivation). 

Il  nous  reste  à  examiner  une  souche  isolée  à 
Vienne  par  Paltauf  et  Koritschoner  (4).  Cette 
souche  a  été  étudiée  minutieusement,  d’une  part 
par  Luger  et  Lauda  (5),  d’autre  part  par  Doerr  et 
Zdansky  (6).  Les  premiers  la  considèrent  comme 

(1)  Lrc.ER  et  I,AUDA,  Z//. /fir  diV  Med.,  U);^, 

t.  39;  Wiener  klin.  Woch.,  1923,  p.  3«<). 

(2)  Doerr  cl  Zdansky,  Schieeilc.  med.  Woch.,  1923,  11“  14; 
Zeitschr.  für  Ilyg-,  1924,  t.  102,  fasc.  1-2,  p.  i. 

(3!  Netter,  Césari  et  Durand,  C.  R.  de  la  Soeiélé  de  bio¬ 
logie,  1921,  t.  84,  p.  854. 

(4)  Koritschoner,  Wien.  klin.  Woek.,  1923,  p.  385. 

(5)  Dugkr  et  Lauda,  Zeitschr.  tür  die  gesammte  exp.  Med., 
1924,  t.  39- 

(6)  Doerr  et  Zdansky,  Zeitschr.  tür  Hygiene,  1924,  t.  102, 


étant  de  nature  herpético-encéphalitique,  mais 
de  caractères  assez  partieuhers.  Inoculé  par  voie 
cérébrale,  le  germe  provoque  des  troubles  para- 
Ijdiques  {type  léthargique),  après  une  incubation 
de  trois  à  cinq  jours.  Il  est  virulent  pour  la  souris, 
le  cobaye,  le  lapin  et,  comme  l’avaient  vu  Pal¬ 
tauf  et  Koritsehoner,  jiour  le  chien.  Inoculée  par 
voie  cornéenne,  cette  souche  ne  produit  pas  de  kéra¬ 
tite,  mais  confère  la  maladie  paralytiiiue  (nous 
confirmons  ces  constatations). 

Doerr  et  Zdansky  rapportent  l’histoire  clinique 
du  malade  d’où  provient  la  souche  Koritschoner. 
11  s’agissait  d’un  sujet  (jui,  six  semaines  après  avoir 
été  mordu  par  un  chien  supposé  enragé  (pas  de 
contrôle  histologique  ou  expérimental  de  la  rage 
eanine),  et  subi  un  traitement  antirabique,  entrait 
à  l’hôpital  et  y  mourait  avec  des  signes  cliniques 
et  microscopiques  d’encéphalo-myélite.  L’encé¬ 
phale  conféra  au  lapin  la  maladie  paralytique,  et 
le  virus  de  passage,  inoculé  dans  le  cerveau  d’un 
chien,  provoqua,  ajirès  une  incubation  de  quatre 
jours,  une  infection  paralytique  différente  de  la 
rage  furieuse.  Les  lésions  étaient,  ehez  les  ani¬ 
maux,  celles  d’une  myélo-encéphalite  aiguë,  sans 
corps  de  Negri. 

Nous  avons  étudié,  à  notre  tour,  cette  souche, 
envoyée  très  aimablement  par  M.  vSilberstein. 
Nos  expériences  confirment  celles  de  Doerr  et 
Zdansky  ;  elles  montrent  ipi’il  n’y  a  aucun  rap- 
liort  entre  le  virus  isolé  par  l'altauf  et  Koritscho¬ 
ner  et  le  germe  herpético-encéphalitique  de  I.,eva- 
diti  et  llarvier.  lùi  effet,  les  lapins  vaccinés 
contre  l’herpès  et  l’encéphalite  contractent  la 
maladie  paralidique,  lorsqu’ils  sont  inoculés,  par 
vole  cérébrale,  avec  la  souche  en  (piestion.  Cette 
souche  est  virulente  pour  le  chien  ;  or,  cette 
espèce  animale  est  totalement  réfractaire  au 
microbe  de  l’herjiès  (blanc),  ainsi  qu’au  virus 
encéphalitliiue  (nos  propres  recherches,  celles  de 
Doerr  et  Zdansky).  Le  germe  n’est  jias  kérato¬ 
gène  Ivn  outre,  malgré  l’absence  de  corjis  de  Negri, 
les  lésions  histo-pathologiques  re.'-semblent  à  celles 
de  la  rage,  en  sorte  (jue,  pour  toutes  ces  raisons,  il 
nous  semble  raisomiable  de  rapprocher  le  virus  de 
Paltauf  et  Koritschoner  du  virus  rabiejue  et  de  le 
séparer  du  microbe  heriiético-encéphaliticiue 
(Cf.  Doerr  et  Zdansky). 


Ce  sont  là  les  neuf  ou  dix  souches  de  virus  herpé 
tico-encéphalitique  isolées  soit  du  névraxe,  soit 
du  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  atteints 
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de  la  maladie  de  von  Econome  (i).  Toutes  les 
recherches  entreprises  avec  ces  virus  ont  pleine¬ 
ment  confirmé  les  expériences  de  Eevaditi,  Har- 
vier  et  Nicolau.  Les  principaux  faits  mis  en  lumière 
ont  été  les  suivants  : 

1°  Rim  n’est  plus  difficile  que  la  transmission 
de  l’encéphalite  humaine  au  lapin.  Levaditi  et 
Harvier  n’ont  obtenu  que  trois  résultats  positifs, 
malgré  30  inoculations  de  centres  nerveux,  liquide 
céphalo-rachidien,  muqueuse  nasale,  salive,  etc., 
pratiquées  sur  lapins,  cobayes  et  singes  inférieurs. 

A  part  Szymanowski  et  Zilberlast-Zand  (2),  les¬ 
quels,  dans  33  p.  100  des  cas,  auraient  enregistré 
des  résultats  positifs,  la  plupart  des  auteurs  qui 
ont  étudié  la  question  (Doerr  et  Schnabel,  ber¬ 
ger,  vSchnabel,  Elexner)  ont  confirmé  le  fait. 
Ainsi,  Doerr  et  Zdansky  [loc.  cit.),  dans  une  série 
d’investigations  récentes,  n’ont  réussi  qu’une 
seule  transmission,  sur  les  44  inoculations  faites 
au  lapin,  avec  des  matériaux  humains  les  plus 
variés.  De  leur  côté,  Elexner  et  Amoss  (3)  qui, 
depuis  iqiq,  ont  entrepris  une  étude  systé¬ 
matique  de  la  maladie  de  von  Ivconomo,  réalisant 
un  nombre  incalculable  d’essais,  tant  sur  le 
singe  que  sur  le  lapin,  n’ont  pas  été  plus  heureux  ; 
tous  leurs  efforts  sont  restés  vains. 

2°  Lorstpie,  partant  du  névraxe  ou  du  liquide 
céphalo-rachidien,  on  inocule  plusieurs  lapins  par 
voie  dure-niérienne,  il  arrive  qu’un  seul  de  ces 
animaux  contracte  l’encéphalite,  alors  que  les 
autres  restent  indéfiniment  indemnes  (Levaditi 
et  Har\'ier)  (.}).  vSacrifiés  longtemps  après,  ils  se 
montrent  exemi)ts  de  lésions.  Elus  encore,  si  on 
éprouve  leur  sensibilité  par  inoculation  oculaire 
ou  cérébrale  du  virus  qui  s’est  montré  pathogène 
pour  un  des  représentants  du  lot,  on  constate 
que  cette  sensibilité  ne  diffère  guère  de  celle  des 
la])ins  neufs.  Il  en  résulte  que  ces  animaux  avaient 
résisté  à  la  première  inoculation  pour  d’autres 
raisons  que  l’immunité  naturelle.  Quelles  sont  ces 
raisons? 

Les  faits  cités  ci-dessus  semblent  montrer  que, 
chez  les  encéphalitiques,  la  quantité  de  virus 
j)résente  dans  le  névraxe  est  très  petite,  si  petite 
même  que,  dans  la  iffupart  des  cas,  le  germe 
devient  difficilement  décelable  par  inoculation  au 
lapin.  La  répartition  du  virus  dans  les  divers 

(1) Nous  n’insislons  pas  ici  sur  les  viius  étudiés  par  Iîesse- 
^UNS  cl  van  Hueckkl  {Arch.  méd.  belges,  1922,  n»  4).  I<cs  rc.sul- 
tats  expérimentaux  relatés  par  ces  auteurs  sont  trop  incons¬ 
tants  i>our  qu’ils  puissent  entrer  en  ligne  de  compte. 

(2)  Szymanowski  et  Zelberlast-Zand, /irain,  1923,1.46, 
P-  49. 

(3)  Fiæiujek,  yourn.  0/.  the  Amène,  med.  Assoe.,  1923,  t.  81, 
p.  1688. 

(4)  I,e  fait  a  été  confirmé  par  Dokrs  et  ses  collaborateurs,  par 
SCUNABSL,  etc. 
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segments  de  l’encéphale  paraît  sujette  à  des  varia¬ 
tions  que  l’on  ne  peut,  malheureusement,  pré¬ 
voir.  Certains  foyers  sont  plus  riches  eu  micro¬ 
bes,  alors  que  d’autres  en  sont  dépourvus  ;  com¬ 
ment  savoir  lesquels  sont  les  plus  virulents,  afin 
de  les  choisir,  puisqu’on  ne  peut,  pratiquement, 
inoculer  au  lapin  que  des  échantillons  de  matière 
cérébrale,  prélevés  çà  et  là,  au  hasard?  D’ailleurs, 
les  caractères  mêmes  des  lésions  névraxiques,  chez 
l’homme,  montrent  que  les  encéphalitiques  suc¬ 
combent  alors  que  l’infection  revêt  déjà  une 
allure  chronique  (Levaditi  et  ses  collaborateurs). 
Il  est  donc  fort  probable  qu’à  cette  période,  rela¬ 
tivement  tardive,  l’encéphale  s’est  sensiblement 
épuré  en  germes.  Ce  sont  là  ciuelques-unes  des 
raisons  qui  expliquent  les  données  exposées  pré¬ 
cédemment. 

3“  Conformément  à  ce  qui  a  été  établi  par  Lev’a- 
diti  et  ses  collaborateurs,  toutes  les  souches  isolées 
sont  kératogènes,  la  kératite  étant  suivie  d’une 
progression  de  la  maladie  vers  le  névraxe.  Elles 
sont  virulentes  pour  le  cobaye  et  la  souris 
(Levaditi,  Ilarvier  et  Nicolau)  et  non  pathogènes 
pour  le  chien  (Doerr,  nous-mêmes). 

40  L’immunité  croisée  montre  l’identité  de  nature 
entre  ces  souches  et  le  virus  herpétique. 

Que  conclure  de  l’ensemble  de  ces  constata¬ 
tions,  sinon  que  chaque  fois  qu’il  a  été  possible  de 
conférer  aux  animaux  une  maladie  encéphaliiique 
d’origine  sûrement  humaine,  cette  maladie  était 
provoquée  par  un  virus  filtrant  et  invisible,  appar¬ 
tenant  au  groupe  herpético-encéphalitoghie  ?  Donc, 
confirmation  entière  de  la  conceittion  qui  accorde 
un  rôle  de  premier  ordre  au  germe  herpétique  dans 
l’étiologie  de  la  maladie  de  von  Ivconomo. 


Malheureusement,  cette  conception,  étaj’ée  sur 
des  observations  si  précises,  n’est  pas  unanime¬ 
ment  acceptée.  De  multiples  objections  ont  été 
soulevées  et  tout  particulièrement  les  suivantes  : 

La  présence  du  virus  herpétique  dans 
le  névraxe  des  encéphalitiques  n’est  pas 
une  preuve  absolue  en  faveur  de  son  rôle 
étiologique  dans  la  maladie  de  von  Econome. 
Ce  virus  pourrait  n’être  qu’un  microbe  banal, 
associé  au  germe,  encore  inconnu,  de  l’encé¬ 
phalite.  —  En  fait,  les  exemples  d’a.ssociation 
microbienne  entre  virus  filtrants  et  bactéries 
cultivables  abondent  en  pathologie  :  il  nous  suflTi- 
rait  de  citer  la  peste  porcine  et  le  typhus  exanthé¬ 
matique.  Or,  Rouillard  (5),  le  premier,  fit  remar- 

(5)  Roini-LAïuï,  /.a  Presse  médicale,  1921,  29,  p.  865. 
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quer  que,  précisément,  chez  la  malade d’où 
provenait  la  souche  herpético-eiicéphalitique  iso¬ 
lée  par  Levaditi  et  Harvier,  l’examen  clinique 
avait  révélé  un  herpts  facial,  présent  encore  à  la 
nécropsie.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  supposer  que 
le  germe  isolé  par  inoculation  au  lapin  était,  dans 
ce  cas  particulier,  le  virus  de  l’herpès,  lequel  aurait 
envahi  les  centres  nerveux  à  la  faveur  des  lésions 
encéphalitiques  proprement  dites.  Une  véritable 
symbiose  se  serait  établie  entre  ce  virus  herpé¬ 
tique  et  le  microbe  inconnu  de  l’encéphalite. 
On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  expérimen¬ 
tales  de  Uevaditi  et  Nicolau  (i),  que  deux  ultra- 
virus  dissemblables,  tels  le  ncuro-vaccin  et  le 
germe  de  V herpès,  peuvent  s’associer  et  vivre  de 
concert  dans  l’encéphale. 

Certains  auteurs,  en  particulier  Kling  et  ses 
collaborateurs,  de  même  que  Bastai  {loc.  cil.), 
n’ont  pas  hésité  à  s’emparer  de  cette  observation, 
pour  la  retourner  contre  nos  conclusions.  Kn  ont- 
ils  eu  raison?  Nous  ne  le  pensons  pas,  pour  les 
motifs  suivants  : 

a.  I<e  cas  Hoff...  est  le  seul  où  une  éruption 
d’herpès  ait  été  signalée  chez  un  sujet  dont  l’en¬ 
céphale,  ou  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est 
montré  virulent  pour  le  lapin.  lîn  effet,  malgré 
la  virulence  du  névraxe  ou  du  liquide  cérébro- 
spinal  des  malades  examinés  par  Doerr,  Schnabel, 
Berger,  Uuger  et  Banda,  etc.,  aucun  de  ces 
malades  n’était  porteur  d’éruptions  herpétiques 
visibles.  Il  en  résulte  que  l’existence  du  germe 
herpético-encépJuilitique  dans  le  système  nerveux  des 
sujets  atteints  d’encéphalite  n’implique  nullement 
l’association  avec,  un  exanthème  vcsiculeux  conco¬ 
mitant. 

b.  Si  le  virus  de  l’heiq)ès  était  réellement  un 
microbe  associé,  on  devrait  «  fortiori  le  déceler 
dans  les  centres  névraxiciues,  ou  tout  au  moins, 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  herpétiques 
non  encéphalitiques.  Que  répond  l’expérience  à  ce 
sujet? 

On  connaît  les  recherches,  souvent  citées,  de 
Ravaut  et  Rabeau  (2),  réalisées  en  partie  dans 
notre  laboratoire.  Bes  auteurs,  convaincus  de  la 
localisation  fréquente  de  riierjjès  sur  les  centres 
nerveux,  indiquée  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (lymphocytose  manifeste,  Ravaut  et 
Darré)  (3),  inoculent  ù  des  lapins  le  dépôt  de  centri¬ 
fugation  de  ce  liquide,  prélevé  chez  des  sujets 
atteints  de  manifestations  herpétiques  actuelles. 
Chez  un  des  lai)lns  injectés  à  la  cornée,  qui,  sans 

(i)  I,EVAMTi  i‘t  Nicolau,  Annales  Pasteur,  1923,  t.  37,  p.  i. 

(a)  Ravaut  et  Rabeau,  C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1921, 
t.  85.  p.  1132. 

^3)  Ravaut  et  Dahré,  .limales  de  dermatologie  et  de  syphi- 
ligrapMe,  juin  1904,. 


avoir  présenté  de  kératite,  est  mort  le  quarante- 
troisième  jour,  Ravaut  et  Rabeau  constatent  des 
lésions  encéphalitiques  inflammatoires,  n’ayant 
rien  de  caractéristique  et  ne  ressemblant  nulle¬ 
ment  à  celles  de  l’herjiès  expérimental.  D’ailleurs, 
la  culture  du  cerv'eau  de  ce  lapin  fut  positive, 
ce  qui  n’est  pas  le  cas  dans  l’infection  provoquée 
par  le  germe  herpético-encéphalitique  ;  d’autre 
part,  aucun  passage  ne  fut  réalisé.  Autant  d’ar¬ 
guments  qui  rendent  les  résultats  de  Ravaut  et 
Darré  tout  au  moins  discutables. 

Il  n’en  est  pas  de  même,  semble-t-il,  des  recher¬ 
ches  relatées  récemment  par  Bastai  et  Busacca  (4), 
d’une  part,  par  Veratti  et  Sala  (5),  d’autre  part. 

Bastai  et  Busacca  prélèvent  du  litiuide  céphalo¬ 
rachidien  chez  des  malades  atteints  d’herjiès  réci¬ 
divant  de  la  lèvre,  ou  de  kératite  heriîétique, 
qu’ils  inoculent  à  des  lapins,  par  voie  intra¬ 
durale.  Bes  animaux  succombent  dans  un  délai 
de  dix  jours.  Be  virus  qui  provoque  la  mort  de  ces 
animaux  est  bien  celui  de  l’herpès,  prétendent 
Bastai  et  Busaca  ;  il  est  kératogène  et  peut  être 
entretenu  par  passages  en  série.  De  plus,  ce  germe, 
inoculé  à  l’homme,  soit  par  voie  intracutanée, 
soit  par  voie  cornécmie,  engendre  des  lésions 
locales  caractéristiques  (vésicules  épidermiques 
ou  kératite)  et  pénètre  dans  le  canal  rachidien. 
Fait  surprenant  :  il  y  végète  longtemps  encore 
après  la  guérison  des  lésions  ectodermiques  (des 
mois  !),  ce  qui,  d’après  les  auteurs  italiens,  prou¬ 
verait  la  possibilité  d'une  infection  herpétique 
latente  du  névraxe. 

On  conçoit  l’importance  qui  se  rattache  à  ces 
données  expérimentales.  Mallieureu.senieiit,  elles 
attendent  encore  leur  confirmation,  lîn  effet,  per¬ 
sonne,  parmi  les  auteurs  qui  ont  étudié  conscien¬ 
cieusement  le  problème,  n’a  réussi  à  vérifier  les 
résultats  de  Bastai  et  Busacca.  Ainsi,  Schnabel  (()) 
inocule  au  lapin,  par  voie  cornéenne,  le  liijuide 
céphalo-rachidien  de  quatre  malades  heri^étiques 
(heri^ès  génital)  et  n’enregistre  que  des  résultats 
négatifs,  ou,  tout  au  plus,  douteux.  Or,  le  contenu 
des  vésicules  d’herjîès  des  mêmes  malades  pro¬ 
voquait,  chez  l’animal,  une  kératite  des  plus 
typiques.  De  leur  côté,  Doerr  et  Zdansky  (7) 
administrent  à  leurs  lapins,  soit  par  voie  cor¬ 
néenne,  soit  par  voie  sous-dure-mérienne,  non 
seulement  du  liquide  cérébro-spinal,  mais  encore 
des  centres  nerveux  de  sujets  porteurs  d’herjjès 
labial,  associé  à  certains  processus  infectieux 
(pneumonie) .  Bes  résultats  furent  totalement  uéga- 

(1)  lîASTAi  et  Busacca,  Klin.  IVoch.,  1924,  t-  S,  b°*  4  vl  n- 

(5)  Veratti  cl  ISollcl.  délia  Soc.  med.-chir.  da  Pavia, 

1923,  t.  36,  fasc.  6. 

((>)  Schnabel,  Klin.  U’och.,  1923,  n»  lo. 

(7)  Doerr  cl  Zdansky,  Zciischr.  fUr  Ilyg.,  1924, 1. 102,  f.  i-j. 
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tifs.  Nons-même,  dans  de  nombreuses  tentatives 
réalisées  en  collaboration  avec  Nicolau  et  Poin- 
cloux,  n’avons  jamais  réussi  à  conférer  au  lapin 
l’encéphalite  ou  la  kératite,  en  injectant  dans 
l’encéphale,  ou  sur  la  cornée  scarifiée,  du  liquide 
céphalo-rachidien  prélevé  chez  des  heriiétiques 
(herpès  récidivant,  cas  Cuid...)  (i). 

bes  résultats  de  Veratti  et  Sala  (i)  sont  encore 
moins  démonstratifs.  I<es  auteurs  recueillent  du 
liquide  céphalo-rachidien  chez  quatre  sujets 
atteints  de  pneumonie,  accompagnée  d’heqiès, 
et  l'inoculent  sous  la  dure-mère,  à  la  dose  de 
o‘=“,5.  I,es  lapins  succombent  le  douzième,  le 
treizième  et  le  vingtième  jour,  avec  des  symptômes 
nerveux  (passages  positifs).  Toutefois,  Veratti 
et  Sala  ne  découvrent,  dans  le  cerveau  de  ces  ani¬ 
maux,  aucune  des  altérations  caractéristiques  de 
l’herpès  cérébral  et  ne  parlent  pas  des  qualités 
kératogènes  de  leurs  souches.  D’ailleurs,  leurs 
conclusions  sont  des  plus  réservées. 

Ainsi,  rien  ne  prouve  actuellement  que  le  virus 
herpétique  soit  présent  aussi  souvent  que  l'admettent 
les  auteurs  italiens,  dans  le  nevraxe  ou  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  sujets  atteints  d'herpès  simple, 
ou  d'éruptions  herpétiques  associées  à  des  processus 
infectieux  quelconques,  l'encéphalite  épidémique 
exceptée.  Il  en  est  de  même  de  l’existence  de  ce 
virus  dans  le  sang  (Hastai,  Veratti  et  ,Sala)  et 
dans  les  matières  fécales  (Veratti  et  Sala). 

Est-il  possible  de  le  déceler  dans  l'encéphale  de 
malades  ayant  succombé  à  une  infection  qui  n'est 
ni  l'herpès,  ni  l'encéphalite?  De  multiples' re¬ 
cherches  ont  été  entreprises  dans  cette  direction  ; 
elles  ont  tontes  abouti  à  des  résultats  négatifs 
{Malaria  tropica,  endocardite,  grippe  pulmo¬ 
naire  :  Doerr  et  Zdansky,  Doerr  et  .Schiiabel). 
llêmes  insuccès  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  ■ 
(Schnabel,  Doerr,  nous-mêmes,  Flexner). 

Cependant,  dans  trois  cas,  Jahnel  et  Illert  (j) 
auraient  constaté,  chez  des  lapins  inoculés  (par  voie 
sous-cutanée,  scrotale  et  intra-testiculaire),  avec 
du  liquide  céphalo-rachidien  provenant  de  sujets 
atteints  d’artériosclérose  urémique,  de  la  maladie 
de  Wilson,  ou  de  démence  sénile,  une  infection 
chronique  transmissible  en  .série,  caractérisée  par 
de  la  lymphocytose  rachidienne  et  des  lésions 
encéirhalitiques.  Il  suffit  de  parcourir  les  proto¬ 
coles  relatés  par  ces  auteurs  pour  .se  convaincre 
(lu’ici,  de  même  que  dans  les  expériences  de  Kling, 
il  s’agissait  de  la  maladie  épizootique  du  lapin  (le 

II)  C.f.  NicoLur  i-t  1>0INCI.0V.X,  C.  S.  de  la  Société  de  hio- 
IngU.  1022.  t.  87,  p.  451  ;  PasUur,  1024. 

12,1  VIIKATTI  et  .Sala,  Ilollct.  délia  Soc.  medicu-cliirurgiea  di 
t’aima,  1Q2.3,  t.  36,  f.  6. 

(',)  JAIINKL  et  Ii.UîRT,  Klin.  Woch.,  1923,  t.  2,  ii“3/-î8. 


caractère  des  lésions  cérébrales  et  des  symptômes 
le  prouvent  amplement). 

Bien  entendu,  loin  de  nous  la  pensée  de  nier 
que  le  virus  herpético-encéphalitique  soit  ca¬ 
pable  de  végéter  à  l’état  latent  (sans  engendrer 
l’encéphalite),  dans  le  névraxe  de  certains  sujets 
atteints  d’herpès,  ou  même  exempts  de  manifes¬ 
tations  cutanées.  Notre  conception  des  i^orteurs 
de  germes  et  des  formes  frustes  de  la  maladie  de 
von  lîconomo  implique,  au  contraire,  une  telle 
possibilité.  Nous  prétendons  seulement  qu’à  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  rien  ne  semble  le 
prouver  d’une  manière  indubitable,  hormis  une 
observation  recueillie  par  ,S.  l'iexner  (4),  observa¬ 
tion  dont  l’importance  mérite  toute  notre  atten¬ 
tion. 

l'iexner  et  Amoss  ont  eu  l’occasion  de  pratiquer 
la  ponction  lombaire  chez  un  sujet  âgé  de  cin¬ 
quante  et  un  ans,  ejui  était  en  traitement  au 
Presbyterian  Hospital  pour  une  neurosyphilis. 
Ce  sujet  présentait,  en  plus,  une  insuffisance 
aortique.  I/infection  tréi)onémique  datait  de 
seize  ans.  Il  n’a  jamais  été  question,  chez  lui, 
d’encéphalite  (Flexner  ne  dit  pas  si  le  malade  était 
sujet  à  l’herpès).  I^e  patient  avait  été  traité  à 
l’arspliénamine  et  au  mercure.  De  liquide  céphalo¬ 
rachidien  fut  inoculé  sous  la  dure-mère  de  deux 
lapins.  D’un  d’eux  resta  indemne  (comme  dans 
les  premiers  essais  de  Devaditi  et  Ilarvier),  alors 
que  l’autre  fut  pris  de  troubles  nerveux  caracté- 
risticiues  le  neuvième  jour,  et  succomba  le  qua¬ 
torzième  jour  (avec  de  la  fièvre,  mais  sans  sali¬ 
vation).  De  virus  se  montra  nettement  kératogène 
et  fut  entretenu  par  des  passages  successifs  ;  il 
était  pathogène  par  voies  cutanée  (production  de 
vésicules  heiqiétiques),  sanguine  et  testiculaire. 
Une  nouvelle  ponction  rachidienne,  pratiquée 
environ. un  mois  plus  tard,  permit  de  recueillir 
un  li(iuide  moins  virulent  que  la  première  fois. 

Cette  observation  montre  que,  parfois,  le  virus 
herpétique  peut  végéter  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  certains  sujets  exempts  d'encéphalite 
et  en  apparence  bien  portants.  De  tels  résultats, 
s’ils  se  confirmaient,  viendraient  à  l’appui  de  la 
conception  des  porteurs  de  germes  avec  localisa¬ 
tion  du  microbe  non  seulement  dans  la  salive  et 
le  naso-pharynx,  mais  encore  dans  le  névraxe 
et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Kn  fait,  l’herpès  cutané  et  muqueux  est  plutôt 
rare  au  cours  de  l’encéphalite  :  il  n’a  été  signalé 
que  deux  fois,  chez  les  180  encéphalitiques  ap])ar- 
tenant  à  la  statistique  de  Netter  (5)  et  une  fois 

(4)  Pi.i:x2«iai,  The  Journ.  oj.  tlie  .Imeric.  med.  Assoc.,  1023, 
t.  81,  p.  161-8. 

(5)  Nimthk,  Bull,  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
séaiu-e  du  15  juillet  1921. 
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sur  les  cités  par  Mc  Nalt\’.  Il  est  vrai  que 
Netter  (r)  observe  trois  encéphalites  mortelles  ' 
accompagnées  d’herpès,  se  succédant  à  quinze 
jours  d’intervalle,  mais  cela  ne  change  rien  à  la 
((uestion.  Kt,  cependant,  les  encéphalitiques  sont 
parfaitement  réceptifs  au  virus  herpétique,  nous 
(lirons  même,  plus  réceptifs  que  la  plupart  des 
sujets  normaux.  C’est  ce  qui  ressort  des  expé¬ 
riences  de  Teissier,  Gastinel  et  Reilly  (2)  et  de 
Marine.sco  et  Uraganesco  (3).  Res  premiers  de 
ces  auteurs  ont  inoculé,  par  voie  cutanée,  à 
7  sujets  atteints  d’encéphalite  (formes  niyoclo- 
niques  et  type  oculo-léthargique),  du  virus  herpé¬ 
tique  humain  virulent  pour  le  lapin.  Tous  les 
malades  ont  réagi  par  des  éruptions  réinoculables 
au  porteur  (jusqu’il  la  quatrième  ou  à  la  cinquième 
génération).  Ces  éruptions  se  caractérisaient  par 
l’abondance  des  vésicules,  lestjuelles  étaient  «  volu¬ 
mineuses,  confluentes,  formant  placard  à  con¬ 
tours  polycycliques  >■.  De  leur  côté,  Marinesco  et 
Draganesco  confirment  les  obser\’ations  de  Teis¬ 
sier  et  de  ses  collaborateurs  (inoculation  positive 
de  virus  herpétique,  d’origine  encéphalitique,  à 
plusieurs  sujets  atteints  de  la  maladie  de  von 
lîconomo).  En  outre,  nous  avons  injecté,  en  colla¬ 
boration  avec  MM.  I,.  Fournier,  R.  Schwartz  et 
P.  Poincloux  (4),  le  germe  herpético-encéi)ha- 
litiquc  de  passage  (encéphale  de  lai)in)  dans  la 
cavité  rachidienne  de  nombreux' encéphalitiques. 
dans  un  but  thérapeutique.  Or,  chez  beau¬ 
coup  d’entre  eux,  la  réaction  thermique  et  les 
phénomènes  neurotiques  provoqués  par  l’injec¬ 
tion  s'accompagnaient  d’une  belle  éruption  de 
\’ésicules  d’herpès  labial  ou  facial.  Ces  vésicules 
étaient  virulentes  pour  le  lapin  (kérato-conjonc- 
tivite  typique).  Sans  pouvoir  préciser  si  le  germe 
(jui  déterminait  ces  éruptions  provenait  du  malade 
lui-même,  ou  de  l’injection  intrarachidienne,  il 
Il 'en  résulte  pas  moins  que  chez  les  eucéphalüiqucs, 
l'herpès  est  rare,  quoique,  à  eu  juger  d'après  la 
sensibilité  ectodermique,  leur  organisme,  loin  de 
jouir  d’une  immunité  antiherpétique,  parait,  au 
contraire,  hypersensi hle. 

Comment  expliquer  cette  contradiction  entre 
la  conception  uniciste  et  les  faits  énumérés  ci- 
(le.ssus?  Tout  simplement  en  évitant  de  confondre 
les  deux  segments  de  l'ectoderme,  représentés, 
l’im  jiar  la  cornée,  le  revêtement  cutané  et  les 

(1)  Nettrk,  liiiU.  lie  lu  Siiliélé  màliciiL  liet.  /iiî/>.,  1022,  t.  11, 

!>• 

(2) Ti;issh;u,  C.astinki.  cl  Uiiii.i.v,  C.  R  ,/••  lu  SmiiHè  debin- 
:  mie,  t.  88,  p.  255. 

(,î)  »I.\RiKb.>!Co  ft  l)ivu:.\Ni>C((,  llulU  lin  dt  h  Sccliun  scini- 
liHqiie  de  t'.Uad.  ruiiMiajiii-,  11122  t.  8,  p.  i^i. 
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muqueuses,  l’autre  par  le  système  nerveux  central 
(segment  invaginé  du  même  ectoderme).  Ce  qui 
intéresse,  lorsqu’on  veut  préciser  le  mécanisme 
pathogénique  de  la  maladie  de  von  lîconomo, 
c’est  plus  la  réceptivité  du  név'raxe  à  l’égard  du 
germe  herpético-encéphalitique  et  le  neurotro¬ 
pisme  de  ce  germe,  que  la  sensibilité  de  la  jiean 
ou  des  muqueuses  vis-à-vis  du  même  germe.  Pour 
que  r encéphalite  puisse  se  déclarer,  il  est  indispen¬ 
sable  que  le  système  nerveux  attire  et  fixe  le  virus 
herpétique  et  que  celui-ci  réussisse  à  s'y  développer, 
peu  importe  la  manière  dont  i ectoderme-  proprement 
dit  se  comportera  à  son  égard,  l'n  sujet  donné  fera 
donc  de  l’encéphalite,  sans  localiser  obligatoire¬ 
ment  le  virus,  qu’il  porte  en  lui,  sur  sa  peau  ou 
sur  ses  muqueuses.  Celles-ci  jieuvent  continuer 
à  se  montrer  réceptives  à  des  inoculations  viru¬ 
lentes  r'enant  du  dehors.  D’un  autre  côté,  les 
recherches  de  Devaditi  et  ses  collaborateurs  (5) 
ont  prouvé  (^ue  les  souches  encéphalitiques  pro¬ 
prement  dites  sont  sensiblement  plus  neurotropes 
que  les  échantillons  purement  herixitiques,  les¬ 
quels  sont  nettement  dermotropes.  On  a  vu, 
dans  ce  qui  précède,  que  les  quelipies  exemples  de 
germes  d’origine  encéphaliticiue  isolés  jusqu’à  ce 
jour,  sont  tous  fortement  encéphalitogènes  et 
pourvus  d’une  affinité  neurotrope  des  plus  mar¬ 
quées.  ür,  lorsqu’on  examine  la  virulence  des 
souches  heiqréticiues  vraies,  on  est  frappé  par  sa 
variabilité  extrême.  Ces  souches  sont  tantôt 
presque  avirulentes  pour  le  lapin,  tantôt,  et  le  plus 
fréquemment,  exclusivement  kératogèiies,  tantôt, 
à  la  fois  kératogènes  et  encéphalitogènes. 

Il  en  résulte  (jue,  fort  probablement,  le  virus 
provocateur  de  la  maladie  de  von  liconomo,  éminem¬ 
ment  neurotrope,  n’offre  qu’une  faible  tendance  à  se 
localiser  sur  le  revêtement  cutané,  malgré  la  récep¬ 
tivité  de  ce  dernier  ù  l’égard  de  l’herpès  (Voy.  plus 
loin). 

2°  Objections  basées  sur  les  caractères  de 
l’immunité.  —  Toutes  les  expériences  sur  l'animal 
concordent  à  prouver  que  la  survie,  à lasuite  d  une 
inoculation  cornéenne  ou  cutanée,  pratiquée  avec 
le  virus  de  l’herpès,  ou  celui  de  l’encéphalite,  com¬ 
porte  un  état  réfractaire  à  la  fois  général  et  local. 
Ea  réinfection  de  la  cornée  guérie  de  kératite  her¬ 
pétique,  ou  encéphalitique,  reste  sans  effet  (Grii- 
ter  et  Eihvenstein,  I.,evaditi  et  Ilarvier)  ;  plus 
encore,  il  y  a  immunité  de  l’encéphale,  puisque 
de  tels  animaux  résistent  à  une  inoculation  sous- 
dure-mérieime  mortelle  pour  les  témoins  (Blanc  et 

(S)  I,EVAi>mclNicoi..'U',  C.  R.  de  lu  SuciMde  binlngù-,  ims 
l.  87,  p.  1102  et  11.11. 
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Caminopetros,  lycvaditi,  Harvier  et  Nicolau, 
Doerr  et  ses  collaborateurs).  Or,  ni  l’herpès,  ni 
l’encéphalite  humaine  ne  semblent  conférer  des 
états  réfractaires  semblables.  On  sait,  en  effet, 
(jue  les  récidives  sont  une  des  caractéristiques  de 
l’herpès  et  de  la  maladie  de  von  Kconomo  (her¬ 
pès  récidivant,  rechutes  encéphalitiques),  et  que 
le  sérum  des  convalescents  d’encéphalite  est  pres¬ 
que  totalement  dépourvu  de  propriétés  neutra¬ 
lisantes  (contrairement  au  sérum  des  convalescents 
de  poliomyélite  :  I^evaditi  et  Landsteiner,  I^evaditi 
et  Netter).  Comment  conciher  ces  faits,  en  appa- 
rencej  contradictoires  ? 

D’abord,  il  serait  totalement  erroné  d’identifier 


l’homme  au  lapin,  au  point  de  vue  des  caractères 
de  l’immunité  acqui.se.  Chez  l’homme,  la  maladie 
n’éclôt  que  s’il  y  a  prédisi)ositiou  (Voy.  plus  loin), 
c’est-à-dire  fléchissement  de  l’état  réfractaire 
naturel.  De  tels  sujets  prédisj)osés  peuvent  man¬ 
quer  de  moyens  nécessaires  à  la  création  d’une 
immunité  actpiise  post-infectieuse  {Anaplasie, 
I^evaditi).  Par  contre,  chez  le  lapin,  il  s’agit  d’orga¬ 
nismes  apparemment  nonnaux,  chez  lesquels 
l’agent  étiologique  crée  facilement  l’état  réfrac¬ 
taire,  en  cas  de  sur\de. 

lîn  second  lieu,  loin  de  nous  trouver  en  jjré- 
sence  d’une  contradiction,  ce  qui  précède  nous 
semble  plutôt  plaider  en  faveur  de  la  conception 
unicisle.  Quoi  de  plus  frappant,  en  effet,  que  la 
ressemblance  entre  l’herpès  et  l’encéphalite,  si 
l’on  songe  au  caractère  récidivant  de  ces  deux  i)ro- 
cessus  infectieux,  apparemment  si  dissemblables? 
>» 

>i<  * 

lîn  résumé,  aucune  des  objections  adressées  à  la 
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théorie  qui  accorde  à  l’herpès  et  à  la  maladie  de 
von  Economo  le  même  agent  étiologique,  le  «  virus 
herpético-encéphalitique  »,  ne  résiste  à  une  eritique 
objective.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  de  nom¬ 
breux  problèmes  restent  encore  à  résoudre,  et,  tout 
particulièrement,  les  suivants  ; 

Prédisposition  et  virulence.  —  Comment  se 
fait-il  que  le  virus  herpétique,  très  répandu  chez 
l’homme,  provoque  si  rarement  l’encéphalite,  même 
en  temps  d’épidémie?  D’herpès  simple,  l'herpès 
récidivant,  l’herpès  complication  de  maladies 
infectieuses,  sont  des  manifestations  fréquentes, 
alors  que  la  maladie  de  von  lîconomo  ne  se  ren¬ 
contre  qu’exceptionnellement.  A  notre  avis,  deux 
facteurs,  au  moms,  sont  à  considé¬ 
rer  ;  les  affinités  propres  du  germe  et 
le  terrain.  Considérons  d’abord  le 
facteur  terrain. 

D’espèce  humaine  jouit  d’un 
certain  degré  d’immunité  naturelle 
à  l’égard  du  virus  encéphalitique, 
immunité  qui,  dans  la  plupart  des 
suffit  pour  mettre  obstacle  à 
la  pénétration  du  genne  dans  le 
névraxe  et  à  l’éclosion  de  la  mala¬ 
die.  Pour  des  raisons  multiples,  cet 
état  réfractaire  naturel  fléchit  chez 
certains  sujets  ;  chez  ceux-là  seuls, 
le  virus,  qu’ils  portent  en  eux,  ou 
qu’ils  acquièrent  au  contact  des 
malades,  réussit  à  pulluler  et  à 
engendrer  l’infection  (Devaditi  et 
Harvier,  1920).  Des  exi)ériences 
récentes,  entreprises  sur  des  singes 
catarrhiniens  et  sur  des  anthro¬ 
poïdes,  viennent  à  l’appui  de  cette 
conception  étiologique  del’encéphalite  épidémique 
(Devaditi  et  Nicolau)  (i). 

Il  a  été  établi,  d’abord,  que  parmi  les  huit  simiens 
inférieurs  [Macacus  cynomolgus,  Macacus  rhésus, 
Cercocebus  fuligmosus)  et  deux  anthropoïdes 
(Chimpanzés),  inoculés  par  voie  cérébrale  avec  notre 
virus  encéphalitique  souche  C,  trois  catarrhiniens 
seulement  ont  contracté  l’encéphalite.  Voici 
l’histoire  clinique  et  anatomo-pathologique  de  ces 
singes  réceptifs  ; 

i»  Le  16  avril  1924,  on  inocule,  par  voie  intracrâ¬ 
nienne,  les  Cercocebus  n»"  18  et  19.  Le  singe  n®  19  se 
montre  réfractaire,  tandis  que  le  Cercocebus  n°  18  est  pris 
de  tremblements  et  de  parésie  le  sixième  jour.  I,e  lende¬ 
main,  on  le  trouve  couché,  en  proie  à  une  paralysie 
généralisée,  accompagnée  de  somnolence.  Le  huitième 
jour,  la  paralysie  est  complète  ;  respiration  à  peine  per¬ 
ceptible,  convulsions,  myoclonies.  L’animal  meurt  le 
neuvième  jour. 

(i)  Levaditi  et  NlcoiJiü,  C.  R.  de  la  Sociili  de  biologie, 
1924.  t.90.  P.  1371- 


téiiK-éosine  ;  grors.  :  800/1  (fip.  2). 
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a  déterminé,  chez  un  Cercocebus  fuliginosus,  i 


Examen  histologique.  —  Les  lésions  sont  marquées  trèsnomhreux -passages sur lêlaéin  (ie  1920 ^1924), 
surtout  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  antéro-latérale, 
des  noyaux  centraux,  du  mésocéphale  et  des  pédoncules. 

On  y  observe  des  manchons 
périvasculaires,  constitués  par 
des  lymphocytes  et  surtout 
par  des  polynucléaires.  Les 
foyers  corticaux  et  sous-cor¬ 
ticaux  d’encéphalite  ■  aiguë,  à 
éléments  polynucléaires,  sont 
nombreux  ;  à  leur  niveau,  on . 
constate  une  neiuronophagie 
des  plus  marquées,  avec  lé¬ 
sions  intenses  des  cellules 
nerveuses,  lésions  ressemblant 
à  celles  que  l’on  constate 
dans  la  «zone  élective  i  chez 
le  lapin.  On  ne  décèle  aucune 
altération  dans  l’hippocampe, 
le  cervelet  ou  la  corne  d’Am- 
mon,  alors  que  la  protubé¬ 
rance,  le  bulbe  et  certains 
segments  de  la  moelle  sont 
manifestement  lésés  (man¬ 
chons  et  foyers  d’inflamma- 
tionparenchymateuse)  {fîg.2). 

Des  fragments  d’encéphale, 
prélevés  sur  ce  singe,  ont  été 
inoculés,  par  voie  cérébrale, 
à  deux  lapins  {767  et  768).  Coupe  de  cerveau  du  Macacus  cvkomolgus  n“  54.  — ni,  niéiiiugcs:  v,  vaisseau;  n,  foyer 
”  ’  ont  morts  d’en-  d’encéphalite.  Hémaféir.e- éosine  ;  gross.  :  70/1  (fig.  3). 

’un  le  quatrième 

e  le  cinquième  jour  (contrôle  microscopique),  encéphalite  mortelle,  avec  présence  de  germes  viru¬ 
lents  dans  l'encéphale.  Cette 
encéphalite  a  revêtu  un  ca¬ 
ractère  suraigu,  ainsi  que 
le  témoignent  les  particu¬ 
larités  des  lésions  du  né- 


avions  inoculé  la  même  .sou¬ 
che  C,  à  peine  isolée  de 
l’homme  (elle  n’avait  subi 
encore  que  quatre  passages 
sur  le  lapin),  au  Cynomolgus 
n»  54  (inoculation  intracrâ¬ 
nienne,  expérience  de  Leva- 
diti  et  Harvier)  (i).  L’animal 
paraît  malade  le  huitième 
jour,  présente  du  nystagmus, 
se  déplace  difficilement.  La 
maladie  s’aggrave  le  lende¬ 
main,  un  état  de  somnolence 
se  déclare  et  la  mort  siu- 
vient  le  douzième  jour. 

Examen  histologique.  — 
Mêmes  altérations  cncéphalo- 
médullaires  que  chez  le  singe 
précédent,  avec  cette  diffé¬ 
rence  qu’ici,  les  éléments  de  la 
série  lymphocytaire  prédo- 


Coupc  de  cerveau  duMACACVS  cvnomoigcs  n»  54  —  v,  vaisseau  ;l,manchon  périvas¬ 
culaire  ;  e,  endothélium;  m,  mononucléaire,  Hémaléinc-éosinc  ;  gross.:  8oo/r.(fig.  4), 


Cette  expérience  montre  que  l’inoculation  intra¬ 
cérébrale  du  virus  encéphalitique  C,  ayant  subi  de 


(i)  Lbvaditi 
•  34.  P-  9II- 


t  Harvier,  Ann.  Inst.  Pasteur, 
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minent  de  beaucoup.  Les  manchons  périvasculaîtes  et  les  secousses  myocloniques.f mouvements  nystagmiformes, 
foyers  encéphalitiques  sont,  en  effet,  constitués,  en  tête  rejetée  en  arrière,  respiration  haletante.  Survient 

le  coma  et  la  mort. 


Examen  histologique.  —  Mé¬ 
ningite  du  cortex  et  des  sep¬ 
tums,  constituée  par  des  lym¬ 
phocytes  et  des  gros  mquomi- 
cléaires.  Manchons  périvascu¬ 
laires  à  •  éléments  lymphocy¬ 
taires.  Foyers  d’encéphalite 
aiguë  dans  le  bulbe  et  la  pro¬ 
tubérance.  Ces  lésions  se  re¬ 
trouvent  au  niveau  du  m&océ- 
phale  et  de  la  moelle. 

Des  fragments  d’encéphale 
ont  été  inoculés,  par  voie  céré¬ 
brale,  à  deux  lapins  (17/B  et 
18/B)  qui  ont  survécu  et  se  sont 
montrés  réceptifs,  lors  d’une 
épreuve  ultérieure  (dix-neuf 
jours  après). 

Ce  troisième  essai  montre 
qu’un  Macacus  cynomolgus, 
inoculé  avec  notre  souche  en- 
céphalitique  C,  a  contracté 
une  encéphalite  mortelle, 
sans  présence  de  germes  vi¬ 
rulents  dans  l’encéphale,  dé¬ 
celables  par  inoculation  au 


m,  méninges.  Hémaiéine-éosine  ;  gross,  :  70/1  (fig.  5). 


lapin. 


grande  partie,  par  des  lymphocytes,  des  cellules  plasma-  4»  Quant  aux  deux  chimpanzés,  inoculés  avec  le  même 
tiques  et  de  gros  mononucléaires.  virus,  par  voie  intracrânienne,  les  5  et  22  décembre_i923, 

Des  fragments  de  cerveau  de  ce  singe  ont  été  inoculés,  ils  ont  parfaitement  résisté, 
par  Voie  crânienne,  à  deux  la- 


pins  (no*  24  et  25)  ;  tous  deux 
sont  morts  d’encéphalite  (qua¬ 
trième  et  cinquième  jour). 

Cette  deuxième  expé¬ 
rience  montre  qu’un  Maca¬ 
cus  cynomolgus,  inoculé 
avec  le  virus  encéphalitique 
C,  a  contracté  une  encépha¬ 
lite  mortelle,  avec  présence 
de  germes  virulents  dans  le 
névraxe.  Au  point  de  vue 
■histologique,  cette  encépha¬ 
lite  offrait  des  caractères 
nettement  chroniques  et 
ressemblait  en  tout  point  à 
la  maladie  de  von  Economo. 

3»  Lfc  30  novembre  1923,  trois 
Macacus  cynomolgus  sont  ino¬ 
culés,  par  voie  cérébrale,  avec 
la  même  souche  C.  Un  seul 
(n®  43)  contracte  la  maladie. 
Iæ  dixième  jour,  l’animal  se 
déplace  difficilement  et  réagit 


Coupe  de  bulbe  du  Macacus  cynomolgus  n»  43.  —  c,  cellule  nerveuse  ;  n,  noyau  de 
polynucléaire  ;  m,  mononucléaire.  Hématéine-éosine  ;  gross.  :  800/1  (Cg.  6). 


par  des  convulsions  cloniques  à  chaque  excitation.  Le  Ces  faits  prouvent  que  le  singe  est,  en  général, 
lendemain,  parésie  et  crises  épUeptiformes  bUatérales,  réfractaire'  au  virus  encéphalitique  isolé  de 
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l’homme  et  entretenu  par  passages  sur  le  lapin, 
même  lorsque  ce  virus  est  introduit  directement 
dans  l’encéphale.  Cependant,  certains  simiens 
font  exception  à  cette  règle.  Par  snite  d’un  fléchis¬ 
sement  de  leur  état  réfractaire  naturel,  ils  contrac¬ 
tent  une  encéphaUtedontle  type  peut  différer  d’un 
cas  à  l’autre:  encépahlüc  aiguë  ou  chronique, tontes 
deux  virulentes  pour  le  lapin,  ou  encore,  we'ningo- 
cnccphalite  mortelle,  avec  absence  de  germes  dans 
l'encéphale. 

Il  y  a,  entre  ces  données  expérimentales  et  ce 
que  l’on  observe  chez  l’homme,  l’analogie  la  plus 
frappante.  L’espèce  simienne  et  l’espèce  humaine 
ne  sont  susceptibles  de  contracter  V encéphalite  que 
si,  pour  des  raisons  particulières  [héréditaires  ou 
acquises),  l’état  réfractaire  naturel,  propre  à  ces 
espèces,  fléchit.  Ceci  explique  suflisamnient  le 
contraste  entre  la  fréquence  de  l’herpès  et  la  rareté 
de  l’encéphalite.  I^e  virus  de  l’herpès,  ubiquitaire, 
se  localise  aisément  sur  la  peau,  les  muqueuses  et 
la  cornée,  parce  que  ces  segments  de  l’ectoderme 
offrent  à  son  égard  une  réceptmté  sensiblement 
supérieure  à  celle  du  névraxe,  portion  invaginée  du 
même  ectoderme.  Il  ne  s’attaquera  au  système 
nerveux  que  lorsque  l’immunité  naturelle  dont 
jouit  ce  système  se  trouvera  diminuée.  Modifi¬ 
cations  du  terrain,  augmentation  de  l’affinité  neuro¬ 
trope  du  germe,  ce  sont  là  les  facteurs  essentiels  qui 
déclenchent  la  maladie  de  von  Econome  (i). 

Quant  aux  causes  qui  modifient  ce  terrain, 
en  le  rendant  réceptif  au  virus  herjjético-encé- 
l)halitique,  elles  nous  sont,  pour  ainsi  dire,  incon¬ 
nues.  Toutefois, des  expériences  relatées  récemment 
en  Autriche  apportent  quelques  éclaircissements 
à  ce  sujet,  lîu  effet,  A.  Puchs  (2),  étudiant  les 
propriétés  toxiques  de  la  guanidine  (chlorhydrate 
NII2 

de  guanidine,  CNH  ’  HCl) ,  constate  que  ce 

N1I“ 

dérivé  de  l’urée,  administré  à  des  chats  par 
voie  sous-cutanée,  h  la  dose  de  op'',oi  par  kilo¬ 
gramme,  détermine  des  phénomènes  neurotiques 
mortels.  L’examen  histologique  du  système  ner¬ 
veux  central,  pratiqué  par  Pollak  (3),  a  révélé, 

(i)  1,’histoirc  du  sini>c  (iiii  fait  l'objet  de  notre  troisième 
observation  est  partiailie'reincut  intéressante.  Klle  montre 
qu’un  animal  peut  suceoml)er  à  l’encéphalite,  sans  que  l’on 
puisse  déceler  de  germes  virulents  dans  son  cerveau,  par  ino¬ 
culation  au  lapin.  Or  des  cas  semblables  ont  été  observés 
fréquemment  cliez  l’iiomme  ;  nous  avons  vu,  en  effet,  que  l'ino¬ 
culation  de  cerveau  d’encéplialitiques  au  lapin  ne  fournil  c|uc 
rarement  un  résultat  positif. 

(a)  A.  Foens,  IViVii.  mcd.  Woch.,  iy:i,  n”  16  ;  Arch.  für 
experim.  Palh.  u.  Pharm.,  t.  <)7i  P-  79  :  Ver.  jür.  Psych.  u. 
Neurolog.,  Vienne,  f.  II,  p.  i.}  ;  Jahrb.  jür  Psychiatrie  und 
Ncurolog.,  1914,  t.  36. 

(3)  P01.1./1K,  Arck.  aus  dem  A'euralog.  Instit.  an  der  Wiener 
Universildt,  1921,  t.  23. 


chez  ces  animaux,  des  altérations  cérébrales  assez 
comparables  à  celles  qui  caractérisent  l’encépha- 
hte  léthargique.  Plus  encore,  l’auteur  répète  chez 
le  chien  les  expériences  bien  connues  de  Ilahn, 
Masseu  et  Pawlow  (4),  Nencki  et  Pawlow  (5), 
Biedel  et  Winterberg  ((>),  Rothberger  et  Winter- 
berg  (7)  (cités  d’après  l'uchs),  concernant  la 
fistule  d'Eck.  11  ob-seree,  chez  les  animaux  opérés, 
des  troubles  encéiihalitiques  ayant,  comme  sub¬ 
stratum  anatomique,  des  modifications  tissulaires 
du  cerveau  offrant  plus  d’un  point  commun  avec 
celles  de  la  maladie  de  von  lîconomo. 

Ces  recherches  semblent  prouver  que  certains 
dérivés  toxiques  (guanidine  ouconqKiséssimilaires, 
résorbés  directement,  après  la  suppression  du  filtre 
hépatique  réalisée  par  la  fistule  d’Iîck)  sont  ca¬ 
pables  de  déclencher  l’encéphalite  chez  le  chat  et 
le  chien.  , S’agit-il,  en  l’espèce,  d’une  intoxication, 
ou  bien  d’un  processus  infectieux  de  nature  in¬ 
connue?  Silberstein  (8)  reprend  l’examen  du 
problème,  d’après  le  plan  qui  avait  servi  à  l’étude 
expérimentale  de  l’herpès  et  de  la  maladie  de  von 
lîconomo.  Un  chien  est  opéré  de  la  fistule  d’Iîck, 
puis  nourri  de  viande  ;  il  présente,  quatre  jours 
après,  les  symptômes  caractéristiques  décrits  par 
Pawlow  et  Nencki,  puis  il  meurt  le  huitième  jour. 
I/e  cerveau  de  ce  chien  sert  à  pratiquer  des  pas¬ 
sages  sur  d’autres  animaux  de  la  même  espèce,  par 
voie  cérébrale  et  cornéenne.  I/expériencc  fournit 
des  résultats  nettement  positifs,  en  ce  sens  que  les 
animaux  inoculés  meurent  d’encéphalite  du  hui¬ 
tième  au  neuvième  jour,  peu  importe  si  le  virus  a 
été  filtré  ou  non  sur  bougie. 

Silberstein  pense  que  la  fistule  d’Iîck  (et  pro¬ 
bablement  aussi  la  guanidine)  exerce  une  action 
toxique  débilitante  sur  le  névraxe,  le  rendant  ré¬ 
ceptif  à  l’égard  d’un  virus  encéphalitogène,  vivant 
à  l’état  végétatif  sur  les  muqueuses.  Chez  les 
animaux  opérés,  le  germe  se  mobilise,  atteint  l’en¬ 
céphale,  y  pullule  et  y  détermine  des  lésions  sem¬ 
blables  à  celles  que  l’on  constate  chez  l’homme 
atteint  de  la  maladie  de  von  lîconomo.  lîn  fait, 
Silberstein  retrouve  un  virus  analogue  dans  les 
sécrétions  naso-pharjnigées  des  chiens  neufs. 

Voici  donc  toute  une  série  de  constatations 
dont  l’intérêt  ne  saurait  être  nié.  lîUes  montrent 
que  parmi  les  facteurs  capables  de  modifier  le 

(4)  IlAiiN,  MAS.SEN  cl  Pa^vlow,  .irch.  jür  experim.  Patholog., 

1893. 

(5)  Nencki  et  Pawlow,  Arch.  jür  die  gesamm.  Physiolog., 
1904  (Cités  d’apiés  Ihiclis). 

(6)  liiKDEL  et  WiNTEKBERG,  Atch.  jür  dû  gesamm.  Phi sio- 
log.,  igoj. 

(7)  Rotiiberoek  et  Winterberg,  Zeitschr.  für  exp.  Patho¬ 
log.,  I. 

(8)  Silberstein,  Wien.  klin.  Woch.,  1924,  11"  2,  p.  30. 
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terrain,  en  affaiblissant  l’état  réfractaire  naturel, 
les  intoxications  d’origine  intestinale  paraissent 
occuper  le  premier  plan.  Qu’un  porteur  de  germes 
ait  à  subir,  d’une  manière  réitérée,  de  telles  intoxi¬ 
cations  :  oeci  créera  un  lieu  de  moindre  résistance 
au  niveau  du  névraxe  et  favorisera  la  localisation 
du  virus  dans  ceux  des  centres  nerveux  qui  l’atti¬ 
reront  (le  mésocéphale  dans  la  maladie  de  von 
Iîcx)nomo).  L'infection  est  donc  en  nous  et  n'attend 
que  le  moment  propice  pour  se  localiser  là  où  le 
microbe  est  sollicité  par  des  affinités  électives. 


Reste  à  envisager  le  rôle  de  la  virulence  propre 
du  germe.  Ce  rôle  a  été  déjà  étudié  par  nous  en 
i()22  (i)  ;  nous  avons  complété  ces  données  par  de 
nouvelles  constatations,  relatées  dans  une  note 
l)résentée  récemment  à  la  Société  de  biologie  (2),  en 
collaboration  avec  !MM.  Nicolau  et  Poincloux. 
Kn  voici  la  substance  : 

Nous  avons  examiné  les  souches  suivantes  : 
a)  le  virus  herpétique,  souche  Blanc  (3),  entretenu 
par  des  passages  fréquents  sur  le  lapin  ;  b)  notre 
souche  encéphalitique  dont  l’origine  et  les 
caractères  ont  été  mentionnés  ailleurs  (4)  ;  c)  enlin, 
une  nouvelle  souche  heri)étique  Am,  isolée  d’une 
malade  atteinte  d’herpès  récidivant  ; 

Am...,  le  1;,  mai  présente  une  vésieule  d'herpès 

sur  le  prépuce.  1/herpès  récidive  environ  toutes  les  trois 
seiiuiiiies,  depuis  trois  mois.  I,e  suc  de  la  vésicule  d’herpes 
est  inoculé,  par  scarification,  à  la  cornée  du  lapin  70. 
I, 'animal  fait  une  kérato  i-onjonctivite  intense  ;  le  sixième 
jour,  il  tourne  la  tète  et  montre  de  la  salivation.  Mort  le 
huitième  jour.  l’ar  la  suite,  cette  souche  est  devenue  de 
plus  eu  plus  Tinileute  par  inoculation  coméeniie  ou  intra¬ 
cérébrale.  l.a  période  d’incubation  a  passé  de  six  à  quatre 
jours,  les  altérations  microscopiques  du  cerveau  ont  fini 
par  revêtir  des  caractères  de  plus  eu  plus  téréhrants. 
lîn  effet,  les  lésions  neuronophagujiies  se  .sont  étendues 
à  la  corne  d'Ammon,  les  foyers  cncéphalitiques  aigus  se 
sont  multipliés,  cela  au  point  que  nous  avons  iiensé,  un 
instant,  à  une  infection  secondaire  par  le  ucurovaccin, 
hypothèse  vite  abandonnée,  parce  que  non  confirmée 
par  les  expériences  de  contrôle  (immunité  croisée). 

(les  trois  souches  ont  été  étudiées  au  point  de  vue 
de  leurs  affmités  cornéotropes  et  dermotropes. 
Voici  les  faits  observés.' 

I.  Apkinité  coknéotrope.  —  Les  expériences 
ont  été  faites  sur  le  chimpanzé: 

(i)  I.EVADITI  et  Xicoi..\u,  C.  R.  de  la  Sociiti  de  biologie, 
Kjjj,  t.  «r.  P.  1102. 

(j)  I.KVADm  et  Nicolau,  C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  iqa.|, 
t.  90,  p.  1376. 

(3)  Blanc  et  Camlvopbtros,  C.  R.  de  la  Société  de  biologie, 
1921,  t.  84,  p.  629. 

(4)  I,EVADITI  et  Harvibr,  Annales  Inst.  Pasteur,  1920, 
t.  36,  p.  9n. 
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a.  Un  chimpanzé  femelle  a  été  inoculé,  par  scarifica¬ 
tion  à  la  cornée  gauche  (le  7  décembre  1923),  avec  une 
émulsion  épaisse  de  virus  encéphalitique  C.  Aucune 
réaction.  l.a  même  cornée  est  inoculée  mie  seconde  fois, 
le  22  décembre,  1923  :  même  résultat  négatif.  Enfin, 
pour  la  troisième  fois,  nous  infectons  la  cornée  droite  dé 
ce  chimpanzé,  toujours  sans  succès. 

b.  Un  chimpaneé  mâle  est  scarifié  à  la  cornée  gauche, 
le  24  décembre  1923,  avec  le  virus  herpétique  Am.  Ké- 
rato-conjonctivite  le  quatrième  jour,  qui  dure  six  jours, 
puis  guérit  complètement.  Cette  kératite  est-elle  de  initin  e 
herpétique?  I/expérience  répond  affirmativement.  ICn 
effet,  dès  le  quatrième  jour  de  son  évolution,  nous  ])ré- 
levons  du  matériel  sur  la  cornée  et  la  conjonctive,  (pie 
nous  inoculons,  par  voie  cornéenne,  aux  lapins  252  et 
^53,  et,  par  voie  cutanée,  au  lapin  250.  Les  deux  premiers 
animaux  font  de  la  kératite  et  succombent  d'encéphalite 
le  dixième  jour,  le  lapin  250  montre  une  éruption  herjié- 
tique  sur  la  peau. 

Cette  expérience  met  en  évidence  des  différences 
nettes  entre  l'affinité  cornéotrope  du  virus  encépha¬ 
litique  C  et  la  même  affinité  du  germe  herpétique  A  m , 
appréciées  d'après  les  résultats  fournis  par  inocu¬ 
lation  au  chimpanzé.  Alors  que  le  premier  de  ces 
virus  s'est  montré  incapable  de  provoquer  la  kératite, 
le  germe  herpétique  a  déterminé,  dans  les  memes 
conditions,  une  kérato-conjonctivite  intense,  trans¬ 
missible  au  lapin.  Il  en  résulte  que,  conformément  à 
notre  conception,  le  virus  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  tout  en  appartenant  au  même  groupe  (pie 
le  germe  herpétique,  diffère  de  ce  dernier,  non 
seulement  par  son  affinité  neurotrope,  générale¬ 
ment  i)lus  marquée,  mais  encore  par  une  apti¬ 
tude  moindre  à  pulluler  sur  le  segment  cornéen 
de  l’ectoderme  (chimpanzé). 

II.  2\.i.'i.'initic  cuTANibL  --  I^î  degré  de  cette 
affinité  a  été  déterminé  en  inoculant  les  trois 
souches  sur  la  peau  du  lapin,  après  épilage,  rasage 
et  scarification  (procédé  de  Calmette  et  (luérin). 

1“  Le  lapin  327  est  inoculé  avec  la  souche  hcrpilique 
Blanc.  Le  quatrième  jour,  apiiaritiou  de  petites  papules 
légèrement  vésiculeiiscs,  entourées  de  squames  et  d'une 
collerette  rosâtre.  Ces  vésico-papules  ont  l’apparence 
nettement  herpéticpie.  L'animal  survit.  Il  est  sacrifié 
le  vingt-neuvième  jour.  Aucune  lésion  du  système  ner¬ 
veux  central. 

•2»  Iæ  lapin  324  est  inoculé  avec  la  souche  herpétique  Am. 
Le  quatrième  jour,  on  constate  cinq  petites  papules.  Celle- 
ci  deviennent,  par  la  suite,  vésiculeuses,  s'érodent  et 
s'ulcèrent  superficiellement.  lîlles  surpassent,  en  dimen¬ 
sions,  les  vésico-papules  provoquées  par  la  souche  heqié- 
tique  Blanc.  L'animal  meurt  paralysé  le  douzième  jour. 
On  constate,  à  l'examen  microscopique,  une  inéningo- 
encéphalite  peu  maniuée  et  des  altérations  intenses  du 
.segment  de  la  moelle  épinière  correspondant  à  la  surface 
cutanée  inoculée.  Ces  altérations  consistent  en  une  polio¬ 
myélite  intéressant  aussi  bien  les  cornes  antérieures  que 
les  cornes  postérieures,  avec  ueuronoi>hagic  et  manchons 
périvasculaires.  En  outre,  on  obsen-e  des  lésioms  au  niveau 
des  ganglions  rachidiens  (chromatolyse  et  neurono- 
phagie). 
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3®  lyc  lapin  325  est  inociüé  avec  la  souche  encépha- 
litique  C.  I<e  quatrième  jour,  on  observe  une  éruption 
miliaire  papulo-squameuse  discrète,  sans  formation  de 
vésicules.  Cette  éruption  est  moins  intense  et  plus  fugace 
que  celle  provoquée  par  les  deux  souches  herpétiques 
étudiées  précédemment.  L’animal  meurt  le  douzième 
jour.  L’examen  microscopique  permet  de  constater  les 
mêmes  altérations  que  chez  le  lapin  32.),  mais  légère¬ 
ment  moins  marquées. 

Les  caractères  et  l’évolution  de  ces  éruptions 
cutanées'  prouvent  que  l’affinité  dermotrope  de 
nos  trois  souches  de  virus  diffère  d’un  germe  à 
l’autre.  Très  prononcée  pour  la  souche  herpétique 
Am,  encore  bien  marquée  pour  la  souche  herpé¬ 
tique  Blanc,  cette  affinité  est  à  peine  ébauchée 
pour  le  virus  encéphalitique  C.  Conforméjnent  aux 
résultats  fournis  par  l’expérience  sur  le  Chim¬ 
panzé  (cornée),  nous  constatons  que  le  virus 
de  la  maladie  de  von  lîconomo  paraît  moins 
apte  à  provoquer  des  lésions  macroscopiques  et 
microscopiques  du  revêtement  cutané,  que  les 
deux  souches  de  provenance  herpétique. 


Ces  recherches  montrent  que  les  variétés  encé- 
phalitiques  du  virus  de  l’herpès  possèdent  des 
affinités  différentes  de  celles  des  souches  herpé¬ 
tiques  proprement  dites.  Moins  aptes  à  s’attaquer 
aux  segments  ectodermiques,  revêtement  cutané 
et  cornée  (chimpanzé),  elles  sont  plus  acclimatées 
au  névraxe  et,  par  suite,  plus  virulentes  pour  le 
système  nerveux  central.  Si,  donc,  certains  sujets 
humains  semblent  plus  prédisposés  que  d’autres  à 
contracter  la  maladie  de  von  Econome,  c’est  que, 
chez  eux,  les  deux  facteurs  déterminants  dont  il 
a  été  question  ci-dessus  interviemient  simulta¬ 
nément.  D’une  part,  le  terrain  offre  une  réceptivité 
particulière  à  l’égard  du  virus,  qu'ils  portent  en 
eux,  ou  qu’ils  acquiérent  au  contact  des  malades: 
d’autre  part,  ils  sont  contaminés  par  des  souches  de 
germes  herpético-encépluilitiques  qui,  dès  l’origine, 
paraissent  plus  adaptées  au  névraxe.  «  Modifica¬ 
tions  du  terrain,  augmentation  de  l’affinité 
neurotrope  du  germe,  ce  sont  là  les  facteurs 
essentiels  qui  déclenchent  la  maladie  de  von 
Economo  »  (Levaditi  et  Nicolau). 


Nous  voici  aux  termes  de  notre  exposé.  Dire 
que  le  problème  étiologique  de  l’encéphalite 
épidémique  est  entièrement  résolu  à  l’heure 
actuelle,  ce  serait  exagéré.  Certes,  des  progrès 
sensibles  ont  été  accomplis  depuis  les  premières 
recherches  de  Levaditi  et  Harvier,  surtout  du 
jour  où  l’on  a  saisi  la  parenté  entre  le  germe  de 


l’herpès  et  celui  de  la  maladie  de  von  Economo. 
La  théorie  uniciste  en  est  résultée  ;  c’est  la  seule 
qui  nous  semble  conforme  aux  données  expérimen¬ 
tales.  Si  les  objections  qu’on  lui  adresse  sont  faci¬ 
lement  réfutables,  il  n’en  est  pas  moins  certain 
que  l’isolement  de  souches  encéphalitiques  de 
plus  en  plus  nombreuses  est  à  souhaiter.  L'ave¬ 
nir  laisse  aux  chercheurs  le  loisir  de  combler 
cette  lacune  ;  cependant  les  résultats  déjà 
acquis  ne  sont  pas  à  négliger,  loin  de  là. 
Et  surtout,  que  l’on  ne  s’étonne  pas  si  des  efforts 
continus  seront  nécessaires  pour  atteindre  le 
but  proposé  ;  combien  faut-il  d’essais  pour  réus¬ 
sir  la  transmission  du  t3q)hus  exanthématique  au 
cobaye?  N’échoue-t-on  pas,  presque  aussi  fré¬ 
quemment,  lorsqu'on  tente  l’inoculation  de  la 
I)oliomj'élite  au  singe? 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  re.stons  partisans  des 
conclusions  qui  découlent  de  nos  premiers  travaux 
sur  l’encéphalite,  puisque  rien  ne  nous  oblige  à 
changer  d’avis.  Seule  la  découverte  d’un  agent 
étiologique  totalement  dissemblable  du  virus 
herpético-encéphalitique  pourrait  ébranler  notre 
conviction.  Qu’une  telle  découverte  vienne  à  être 
faite,  et  nous  serons  les  premiers  à  y  souscrire. 

L’INCUBATION  DANS  LA 
MÊNINGOCOCCIE 

P.  FONTANEL 

Médecin-major  do  première  classe. 

L’infiltration  du  naso-pharj-nx  par  le  ménin¬ 
gocoque  est  une  donnée  indiscutable,  mais  les 
voies  que  suit  le  microbe  pour  arriver  dans  le 
sang  et  le  temps  qu’il  y  met  —  c’est-à-dire  l’incu¬ 
bation  —  sont  encore  mal  déterminés. 

Nous  voudrions,  de  l’analj'se  de  quelques  faits 
observés  par  nous  ou  trouvés  au  cours  de  nos  lec¬ 
tures,  tirer  des  éclaircissements  et  ajipliquer  à 
la  méningococcie  les  données  générales  établies 
par  notre  camarade  De  Lavergne  à  propos  de  la 
fièvre  tj^phoïde  et  exposées  dans  le  Paris  médical 
du  7  juin  1924,  p.  5JO' 

Le  méningocoque  qui  gîte  au  niveau  du  naso- 
pharynx  pénètre  dans  l’organisme  en  suivant  les 
voies  lymphatiques,  soit  au  niveau  du  naso-pharynx, 
soit  même  au  niveau  de  l’intestin.  .4u  cours  de  cette 
progression,  il  peut  pullider  puis  être  déversé  dans 
le  sang,  soit  massivement  et  brusquement,  soit  d’une 
façon  intermittente. 

Ainsi  s’expliquent  en  particulier  les  formes 
foudroyantes  et  les  formes  pseudo-palustres. 
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La  massivité  de  l’infection  sanguine  est  dé¬ 
montrée  : 

A.  Par  les  constatations  cliniques  : 

1“  Brusquerie  du  début  et  intensité  des  troubles. 
-  Nous  avons  observ'é,  chez  deux  malades  qui 
ont  réalisé  une  forme  foudroyante,  l’apparition 
en  quelques  instants  d’un  malaise  indéfinissable, 
de  frissons  et  de  fièvre. 

2°  Purpura.  —  Si  l’éruption  qui  se  produit 
quelques  heures  après  les  premiers  symptômes 
est  attribuable  à  des  embolies  microbiennes, 
l’étendue  de  certaines  taches  ou  ecchymoses 
prouve  l’intensité  de  la  densité  microbienne. 

B.  Par  les  méthodes  de  laboratoire  : 

1°  L'hémoculture  dans  un  des  cas  déjà  signalés 
nous  a  donné,  en  bouillon  ordinaire,  un  résultat 
rapide  et  abondant. 

2“  L’examen  du  sang  étalé  sur  lames  permet, 
dans  certains  cas,  de  retrouver  des  amas  micro¬ 
biens  intra-  et  extraleucocjdaires.  Avec  notre 
camarade  Le  Bourdelles,  nous  en  avons  rapporté 
deux  cas  (Soc.  biol.,  17  mars  1924,  p.  766). 

Le  microbe  peut  donc  être  déversé  brusque¬ 
ment  et  en  grande  quantité  ou  par  intermittences 
dans  le  sang. 

Où  a-t-il  cultivé  préalablement? 

L’existence  de  polyadénites  cervicales  a  été 
signalée  (O.  Büsse,  Sabrazès).  De  nombreux 
auteurs  ont  trouvé  de  la  tuméfaction  des  plaques 
de  Peyer  (Radmann,  Westenhofer,  Peacocke), 
des  lésions  catarrhales  de  la  muqueuse  de  l’in¬ 
testin  grêle  (Goppert,  Radmann,  O.  Büsse,  Saint- 
Clair  Symmers),  de  la  tuméfaction  des  ganglions 
mésentériques.  Pour  Radmann,  ces  dernières 
lésions  seraient  constantes  (Deutsche  medizinische 
Wochenschrift,  juin  1905).  Saint-Clair  Symmers 
a  même  décelé  par  culture  le  méningocoque  dans 
les  ganglions  mésentériques  hypertrophiés  chez 
un  enfant  dont  l’affection  aboutit  à  la  mort  en 
quelques  heures  (British  med.  lournal,  fév.  1907). 

Nous  avons,  dans  nos  autopsies,  retrouvé  ces 
lésions  intestinales  et  mésentériques.  L’examen 
histologique  d’un  ganglion,  prélevé  chez  un  sujet 
ayant  été  atteint  d’une  forme  foudroyante  sans 
méningite,  nous  a  montré  le  bouleversement  in¬ 
flammatoire  de  sa  structure  :  disparition  des 
follicules,  aspect  homogène  de  la  coupe,  pas  de 
polynucléose.  Nous  n’avous  pas  réussi  à  colorer 
les  méningocoques.  Nous  ignorions  d’ailleurs,  au 
moment  du  prélèvement,  que  la  fixation  au  for¬ 
mol  ne  convient  pas  jinur  cette  recherche  histo- 
bactériologiciue  et  qu'il  faut  utiliser  la  fixation  à 
l’alcool. 

Iæ  tissu  l5'mphatique  réagit  donc  sUencieuse- 
ment  avant  la  période  de  septicémie,  puisque 
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cette  réaction  se  retrouve  même  dans  les  cas  les 
plus  foudroyants  (v‘iymmers,  P.  Pontanel).  lîlle  est 
l’indice  d’une  pullulation  microbienne  dans  les 
voies  lymphatiques  antérieure  à  la  septicémie. 

A  notre  avis,  les  portes  d’entrée  du  méningo¬ 
coque  dans  l’organisme  peuvent  être,  soit  le 
naso-phar3mx  et  ses  voies  lymphatiques,  soit  l’in¬ 
testin  grêle  et  ses  voies  lymphatiques.  Le  ménin¬ 
gocoque  peut  suivre  impunément  les  voies  diges¬ 
tives,  parce  qu’ü  progresse  enrobé  dans  le  mucus 
inattaquable  à  l’action  des  ferments. 

En  reprenant  des  faits  et  des  idées  déjà  connus, 
nous  avons  voulu  insister  sur  l’importance  de 
la  recherche  du  point  de  pénétration  du  microbe 
dans  l’organisme. 

La  question  de  la  vaccination  locale  se  pose  pour 
la  prophylaxie  de  la  méningococcie.  Or,  si  l’on 
admet  les  principes  posés  par  Besredka,  ce  n’est 
pas  seulement  les  cellules  de  la  muqueuse  pharyn¬ 
gienne  qu’il  faut  chercher  à  influencer,  mais  aussi, 
et  peut-être  surtout,  les  cellules  intestinales. 
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Étiologie  et  diagnostic  de  i’angine  de  poitrine. 

La  question  de  l’angine  de  poitrine  a  été  récciument 
étudiée  au  deuxième  Congrès  de  médecine  de  Séville. 
I,cs  conclusions  du  D'  Manuel  Vela  [Revisia  medica  de 
Sevilla,  novembre  1924)  peuvent  sé  résumer  comme  suit  : 

L’affection  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme 
que  chez  la  femme.  C’est  une  affection  de  laVieillesse,  mais 
elle  n’est  pas  exceptiormelle  chez  les  personnes  jeunes  ; 
dans  ce  cas,  il  faut  considérer  cette  manifestation  comme 
un  signe  de  syphilis. 

Le  facteur  étiologique  le  plus  important  de  ce  syndrome 
est  la  syphilis,  et  il  n’est  pas  exagéré  de  dire  que  50  p.  100 
des  malades  sont  infectés  par  le  tréponème. 

I,a  triade  symptomatologique  est  constituée  par  la 
douleur  précordiale  à  caractères  si  particuliers,  par 
l’immobilité  spéciale  du  malade  et  par  la  sensation  de 
mort  imminente.  A  côté  de  cette  forme,  existe  également 
une  forme  larvée  ou  petite  angine  qu’il  importe  de  ne 
pas  méconnaitre.  La  douleur  de  l’angine .  de  poitrine 
est  sternale,  jamais  précordiale.  I.e  cœur  ne  présente 
aucun  trouble  durant  l’attaque,  sauf  dans  l’embolie 
coronarienne.  Presque  toujours  l’angine  coïncide  avec 
des  altérations  de  l’aorte,  mais  ces  dernières  ne  sont 
parfois  apparentes  qu’aux  rayons  X. 

11  n’y  a  pas  im  électro-cardiogramme  particulier  à 
l’angine  de  poitrine.  I/angine  de  décubitus,  surtout 
étudiée  en  Prance,  est  mie  entité  clinique  bien  définie  ; 
elle  doit  être  différenciée  de  l’angine  par  thrombose 
coronarienne,  qui  a  des  signes  propres. 

Il  importe  de  faire  le  diagnostic  de  cette  affection  et 
d’éliminer,  en  particulier,  les  processus  dyspnéiques  et 
douloureux,  de  la  douleur,  de  l’extrasystole  et  des  diffé¬ 
rentes  affections  cardiaques. 
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